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1. Wprowadzenie

Ostry Zawal Prawej Komory (ZPK) rzadko wystepuje w sposob izolowany *.

W zalezno$ci od przyjetych metod diagnostycznych i ustalonych kryteriow szacuje
si¢, ze prawa komora (PK) jest objeta obszarem niedokrwienia w blisko polowie
przypadkoéw zawatu Sciany dolnej i/ lub segmentu dolno-bocznego lewej komory.

W pracach opartych na materiale z badan autopsyjnych, obecno$¢ zawalu prawe;j
komory potwierdzono u 14-60% ° pacjentéw umierajacych z powodu zawalu $ciany
dolnej, jednak faktyczny stopien uszkodzenia prawej komory u chorych ktorzy
zmarli 1 tych ktorzy przezyli zawat prawej komory moze si¢ znacznie r6zni¢ migdzy
soba™®. W badaniach nieinwazyjnych niedokrwienna dysfunkcja prawej komory
widoczna jest u 40-50% *°, z czego u mniej niz polowy obecne sa objawy
kliniczne . Pomimo wigkszej odpornosci prawej komory na niedokrwienie grupa
pacjentow z ostrg niedokrwienng dysfunkcja prawej komory w przypadku
nieskutecznej reperfuzji tetnicy dozawalowej narazona jest na wigkszg ilo$¢
powiklan wewnatrzszpitalnych 1 zwigzany z tym wzrost $miertelno$ci wczesnej
1 odlegiejs'lz. W metaanalizie 22 badan, obejmujacej 7136 pacjentow z ostrym
zawatem $ciany dolnej, obecno$¢ ostrej dysfunkcji prawej komory zwigzana byta
z 2,6 krotnym wzrostem ryzyka zgonu, jak rOwniez statystycznie istotnie czgstszym
wystepowaniem powaznych komorowych i1 nadkomorowych zaburzen rytmu,
zaburzen przewodzenia i powiktan mechanicznych 3. Jednak nawet w przypadku
braku oznak dekompensacji hemodynamicznej wczesne rozpoznanie Kklinicznie
istotnej dysfunkcji prawej komory jest wazne w celu uniknigcia bledéw w leczeniu,
ktére moglyby doprowadzi¢ do zmniejszenia obcigzenia wstepnego prawej komory
I destabilizacji stanu pacjenta. Przyczyna istotnej klinicznie niedokrwienngj

dysfunkcji prawej komory najczgsciej jest ostra niedrozno$¢ zlokalizowana



w proksymalnym odcinku prawej tetnicy wiencowej (PTWproks) przed miejscem
odejscia prawokomorowych gatezi brzeznych (PGGB). Coraz liczniejsze obserwacije
pacjentow z ostrg niedokrwienng dysfunkcja prawej komory wskazuja na to, ze
uzyskanie skutecznej reperfuzji poprzez mechaniczne udroznienie tetnicy
dozawatowej doprowadza do gwaltownej poprawy funkcji prawej komory, ogranicza
zaburzenia rytmu i przewodzenia, a przez to redukuje ilo$§¢ powiklan
wewnatrzszpitalnych oraz zmniejsza Smiertelno$¢ wezesng i odleglq“’”.
1.1 Budowa i unaczynienie prawej komory

Unaczynienie PK pochodzi zaréwno od PTW jak i od lewej tetnicy wiencowej
(LTW). Na ryc.l widoczny jest uktad dominacji PTW, gdzie schematycznie
przedstawiono anatomi¢ PTW 1 jej odgal¢zien prawo i lewokomorowych w dwdéch
przeciwstawnych projekcjach. W 1/3 przypadkow przednia $ciana PK jest
zaopatrywana przez odgalezienia LTW; w 2/3 przez gatezie od PTW 1819 W obszarze
drogi odptywu z PK, wolna $ciana prawej komory (WSPK) unaczyniona jest przez
gataz stozka (GS), ktéra odchodzi w 60 % przypadkow z PTWoroks, (ryc.1) a w 40 %
jako osobne naczynie z aorty w odlegtosci okoto 1 mm od ostium PTW %°. Gataz stozka
czesto taczy sie poprzez kolaterale z gatezig przednig zstepujaca (GPZ) odchodzaca od
LTW. Polaczenia te sa zazwyczaj lepiej widoczne w przypadku proksymalnej
niedroznosci GPZ. Pozostata czes¢ WSPK unaczyniona jest gtownie przez PGGB,
ktorych ilos¢ jest zmienna. W wigkszo$ci przypadkow odchodzg one od PTW w liczbie
2 lub 3 galezi o $rednicy przekraczajacej 1 mm, niekiedy towarzyszy im kilka
drobniejszych odgalezien. Najwicksza z nich to galaz ostrego brzegu (GOB), ktora
zazwyczaj odchodzi od PTW na poziomie dolnego brzegu prawego przedsionka,

powyzej ostrego brzegu serca i kieruje si¢ w kierunku koniuszka®. Spotykane sa



rébwniez warianty anatomiczne pojedynczej silnej prawokomorowej gatezi brzeznej
(PGB) o srednicy znacznie wigkszej od pozostatych, o analogicznym do GOB
przebiegu wzdtuz ostrego brzegu serca, ktorej odejscie zlokalizowane jest w PTWoproks,
lub w srodkowym odcinku PTW (PTWmid), powyzej miejsca typowego odejscia GOB.
W takim przypadku pozostate PGGB s3 najczg$ciej waskimi tetnicami, a ich $rednica
czesto nie przekracza 1 mm. Migsien brodawkowaty tylny PK i cze$¢ Sciany tylnej
zaopatrywane sg przez dystalny odcinek gatezi tylnej Zstqpujqcejlg’zo. WSPK
zaopatrywana jest w krew rowniez przez drobne PGBB bedace odgatezieniami GPZ.
Wg. Jamesa *° u 24% populacji PGGB odchodzace od GPZ zaopatruja cze$é Sciany
przedniej 1 cze$¢ przykoniuszkowa PK (max do 30% wolnej $ciany PK). Wg. tego
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samego autora — u 22% populacji GPZ przechodzi za koniuszek serca i biegnie

w rowku miedzykomorowym tylnym na odcinku okoto 5 cm, oddajac gatazki

zaopatrujace segment tylny PK 218

. Dolna cz¢$¢ przegrody migdzykomorowej, ktéra
uczestniczy w czynnosci skurczowej i rozkurczowej PK, jest zaopatrywana w krew
przez galezie pochodzace od galezi tylnej zstepujacej-GTZ (ryc.2). Czgs¢ gorna
1 przednia przegrody mi¢dzykomorowej jest zaopatrywana przez galezie przegrodowe
od GPZ *. U 8 % populacji, dominujaca gataz okalajaca unaczynia duzy obszar PK
poprzez odgalezienia GTZ oraz galaz ostrego brzegu odchodzacg od GO za crux.
Na podstawie badan Farrer Browna '® wiadomo, ze zaréwno gesto$¢, rozmieszczenie

jak i wzor utkania $Sciany migsnia PK i LK przez mate naczynia (100-300 um) jest

podobna.
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Ryc. 1 Schematyczne przedstawienie anatomii prawej tetnicy wiencowej i jej odgalezien w dwoch
przeciwstawnych projekcjach lewej przednio skosnej (LAO) i prawej przednio-skosnej (RAO).

1. - tetnica stozka, 2. - galgz wezta zatokowo przedsionkowego, 3. - gataz ostrego brzegu,

4. - galgz tylna zst¢pujaca z galgzkami przegrodowymi, 5. - gatgz wezta przedsionkowo- komorowego,
6. — galaz tylno- boczna

1.2 Patofizjologia zawalu prawej komory

Prawa komora jest pompa objetosciowa, pracujaca w uktadzie niskiego ci$nienia,
a jej prawidtowe funkcjonowanie zalezy od takich parametrow jak: obcigzenie wste¢pne,
obcigzenie nastepcze oraz kurczliwo$¢. Oprocz tego na czynno$¢ PK wplywaja
zaburzenia kurczliwos$ci oraz zmiana geometrii LK. W przebiegu ostrego niedokrwienia
PK rzadko dochodzi do powstania nieodwracalnych zmian martwiczych. Jest to
zwigzane z dobrymi warunkami anatomiczno fizjologicznymi. Korzystny profil
metaboliczny PK, zapotrzebowania/zuzycia tlenu i substancji odzywczych,
spowodowany jest jej mniejszg masa mi¢$niowa, ktora stanowi okoto 1/6 masy LK 2
mniejszym o potowe zuzyciem tlenu, co jest rezultatem mniejszego obcigzenia
nastgpczego w krazeniu ptucnym w poroéwnaniu do krazenia systemowego, nizszego
cisnienia skurczowego, ktore jest generowane przez PK i wtornie do tego, nizszego od
lewokomorowego napigcia $ciany migsniowe;j 2 Krew w PTW ptynie zaréwno
w skurczu jak i w rozkurczu, co zapewnia ciagla perfuzje $§ciany PK. Mniejsze napigcie

transmuralne sprzyja tworzeniu si¢ krazenia obocznego, ktére moze chroni¢ PK przed



powstawaniem nieodwracalnego uszkodzenia nawet w przypadku utrzymania si¢

niedroznos$ci te¢tnicy dozawalowej. Szczegolnie istotne jest dobrze wyksztalcone

krazenie przez przegrode miedzykomorowg i obecno$¢ tetnicy beleczki przegrodowo

brzeZnejzg. Korzystny profil zaopatrzenia/zuzycia PK w krew 1 substancje odzywcze na

tyle skutecznie zabezpieczaja jej $cian¢ przed powstaniem martwicy, ze coraz czgsciej

uzywa si¢ bardziej precyzyjnego terminu: ostra niedokrwienna dysfunkcja prawej

komory (ONDPK) °. ONDPK spowodowana niedrozno$cia zlokalizowana w PTWproks

moze by¢ przyczyng niestabilnego hemodynamicznie przebiegu klinicznego, poprzez

zapoczatkowanie kaskady zmian patofizjologicznych:

1.

Pogorszenie Kkurczliwosci PK z nastgpowym spadkiem objgtosci wyrzutowej

prowadzi do spadku obcigzenia wstgpnego LK , wtornego do tego spadku rzutu LK,

. . , ... . , .24
pomimo nieznacznego uposledzenia jej kurczliwosci .

. Wzrost sztywnosci $cian PK doprowadza do jej rozstrzeni, wzrostu ci$nienia

napetniania PK do wartos$ci zblizonych do ci$nienia skurczowego PK. Prawa komora
pracuje w warunkach zwigkszonego obcigzenia tak, ze warto$¢ osrodkowego
ci$nienia zylnego jest zblizona do ci$nienia skurczowego w PK .

Na skutek wzrostu cisnienia koncoworozkurczowego (RVEDP- Right Ventricular
End Diastolic Pressure) dochodzi do paradoksalnego ruchu przegrody
miedzykomorowej, jej wpuklania si¢ w kierunku jamy LK (odwrocony efekt
Bernheima), z nastgpowym spadkiem objetosci LK 1 upo$ledzeniem jej
elastycznosci. To z kolei prowadzi do wzrostu ci$nienia koncoworozkurczowego w

lewej komorze jest okreslane jako wspotzaleznosé migdzykomorowa ’ (Ryc. 2).



wolna éciana wqulona przegroda
prawej komory miedzykomorowa

przegroda
miedzykomorowa

Ryc. 2. Patomechanizm wewnetrznej tamponady; zmiany zachodzace na skutek rozstrzeni PK, wg. ref. ©°

1. Gwaltowny wzrost objetosci prawokomorowej powoduje wzrost ci$nienia w worku
osierdziowym, mechaniczne $cisnigcie LK z uposledzeniem jej napetniania w fazie
rozkurczu. Analizujac krzywa zapisu cisnien z PK, przybiera ona charakterystyczny
ksztalt —,,dip —and — plateau” °.

2. Niedroznos¢ PTWproks powoduje zahamowanie przeptywu w gateziach do weztow
SA i AV co doprowadza do niedokrwienia prawego przedsionka, powoduje
zaburzenia synchronizacji przedsionkowo-komorowej i ostatecznie ostabienie rzutu
serca; %%,

3. Niedroznos¢ PTWproks powoduje zahamowanie przeptywu w gateziach do weztow
SA 1 AV, co doprowadza do niedokrwienia uktadu bodZcotwodrczo-przewodzacego
1 wtérnych do niego zaburzen batmo i dromotropowych 2%

4. Sktonno$¢ do hypotonii u chorych z ONDPK moze by¢ potegowana przez
kardiodepresyjny odruch Bezolda —Jarischa, powstaty poprzez aferentng stymulacje
nerwu btednego wywolang niedokrwieniem S$ciany dolnej i tylnej lewej komory.

Odruch ten jest szczegolnie silnie wyrazony bezposrednio po udroznieniu PTW %2,
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Niestabilno$¢ hemodynamiczna bedaca efektem dysfunkcji PK, w przypadku skutecznej
reperfuzji tetnicy dozawatowej, ktorg najczesciej jest PTW, w wiekszosci przypadkow
przestaje stanowi¢ zagrozenie kliniczne juz w okresie kilku godzin po zabiegu °.
Natomiast w przypadku nieskutecznej reperfuzji, ONDPK w okresie pierwszych 48 h
zawalu zwigzana jest z destabilizacja hemodynamiczng chorego 1 zwiekszong
smiertelnoscig. W 3-5 dobie po zawale niezaleznie od zastosowanego leczenia
i droznosci tetnicy dozawatowej dochodzi do spontanicznej poprawy kurczliwo$ci PK®.
Ta odpornos¢ PK na niedokrwienie r6zni jg w znacznym stopniu od reakcji LK w ostrej
fazie  zawal®. Wraz z  poprawa  skutecznoéci  leczenia  STEMI,
(ST Elevation Myocardial Infarction- zawat z przetrwatym uniesieniem odcinka ST)
gléwnie dzigki powszechnej dostgpnosci pierwotnej angioplastyki wiencowej,
(PPCI - Primary Percutaneous Coronary Intervention) czgstos¢ powstawania

nieodwracalnej martwicy w §cianie PK oraz jej obszar znacznie si¢ zmniejszyty.

1.3 Diagnostyka zawalu prawej komory

1.3.1 Badanie fizykalne
U podstaw klinicznych objawow towarzyszacych ONDPK lezg trzy zjawiska
patofizjologiczne:
1. rozstrzen PK "%
2. uposledzenie podatnosci PK ’
3. uposledzenie czynnos$ci skurczowej PK 30,
Spadek podatno$ci PK moze by¢ przyczyng jej niewydolnosci koncoworozkurczowej

I w konsekwencji prowadzi¢ do poszerzenia zyt szyjnych (dla rozpoznania ZPK czutos¢

88%, specyficznos¢é 69%) *°. Patognomoniczna dla ZPK jest triada objawow
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klinicznych: niskie warto$ci cis$nienia tetniczego krwi, brak cech zastoju nad polami

plucnymi oraz nadmierne wypehienie zyt szyjnych.30

1.3.2 Diagnostyka ostrego niedokrwienia prawej komory przy pomocy EKG

Zapis EKG jest klinicznie najprostsza i najtatwiej dostgpna metoda identyfikacji
ONDPK. Przy charakterystycznym dla STEMI $ciany dolnej obrazie
elektrokardiograficznym — uniesien odcinka ST w odprowadzeniach II, Ill, aVF, na
objecie PK przez proces zawatlowy moze wskazywaé uniesienie ST I11>11 3%, Podobnie
charakterystyczne dla ONDPK sg izolowane uniesienia odcinka ST>Imm
w odprowadzeniach V1-V3 oraz obecno$é zatamkéw Q w tych odprowadzeniach %.
Za najbardziej czute i specyficzne kryterium elektrokardiograficzne dla ONDPK
uwazana jest obecno$¢ uniesienia odcinka ST >1 mm ze skierowanym ku gorze
zatamkiem T w odprowadzeniu prawokomorowym V4R (88% czulosci, 78%

specyficznosci) 6,33

. U potowy pacjentow uniesienia te ustepujag po 10 godzinach,
a u wickszosci po 12 godzinach nie sa widoczne . Izolowane uniesienie odcinka ST
w odprowadzeniu V4R jest odzwierciedleniem ostrego niedokrwienia PK i przez to
niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia takich powiktan, jak: nagla $mier¢

sercowa, wystapienie wstrzasu kardiogennego, migotania komor, czy zaawansowanego

bloku przedsionkowo- komorowego *2.

1.3.3 Niedoskonatlo$¢ tradycyjnych metod oceny prawej komory

W praktyce Klinicznej wydolno$¢ PK oceniana jest w oparciu o badanie fizykalne,
zapis EKG i obrazowanie echokardiograficzne. Wymienione metody nie dostarczaja
jednak informacji na temat odwracalnosci uszkodzenia, co ma istotne znaczenie dla

rokowania pacjenta “*. Przy pomocy latwo dostepnego badania EKG mozliwy jest
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pomiar pragdéw przeptywajacych w $cianie migsnia PK, ktore odpowiadajg jej ostremu
niedokrwieniu. Pomimo wysokiej czutosci i specyficznosci, EKG nie okresla
wielkosciowo strefy niedokrwienia PK, ani tez jego wplywu na pogorszenie stanu
hemodynamicznego pacjenta °. Pod tym wzgledem bardziej przydatne jest badanie
echokardiograficzne. Umozliwia zobrazowanie nasilonych zaburzen Kurczliwo$ci
wolnej Sciany prawej komory, rozstrzen PK, jak rowniez zaburzonego ruchu przegrody
mi¢dzykomorowej. Sa to istotne informacje kliniczne, jednak nie pozwalajg na
zdiagnozowanie nieodwracalnego uszkodzenia. Cewnikowanie prawego serca oraz
badanie fizykalne oparte sg gtdéwnie na hemodynamicznych konsekwencjach ONDPK,
ktore moga by¢ skutkiem zmian zaréwno odwracalnych jak i nieodwracalnych,

a w niektorych przypadkach moga wynika¢ z pogorszenia funkcji LK.

1.3.4 Diagnostyka prawej komory przy zastosowaniu rezonansu magnetycznego
Poniewaz u cztowieka bardzo trudno jest odrézni¢ przyzyciowo zawal prawej
komory od jej odwracalnego niedokrwienia, jak dotad powstalo niewiele publikacji
poruszajacych to zagadnienie. Lepsze zrozumienie mechanizméw prowadzacych do
rozwini¢cia si¢ ONDPK u pacjentow z ostrym zawalem serca jest istotne, poniewaz
zaburzenia kurczliwosci obejmujace duzy obszar WSPK moga powodowaé
dekompensacje krazenia, CO ostatecznie moze prowadzi¢ do wystgpienia objawoOw

wstrzasu kardiogennego !

. Obrazowanie metodg rezonansu magnetycznego serca
(Cardiac Magnetic Resonance-CMRI) jest coraz powszechniej dostepnym narzedziem
diagnostycznym, ktore pozwala na bezposrednig i powtarzalng wizualizacj¢ anatomii

i funkcji obu komér *°. Jako metoda wolumetryczna umozliwia rowniez dokladna

ocene objetosci jam serca i ilosciowy pomiar jego uszkodzenia. Uzycie techniki

rezonansu magnetycznego serca z poéznym wzmocnieniem pokontrastowym
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(Cardiovascular Magnetic Resonance with Late Enchancement — CMRI LE) pozwala
dodatkowo na precyzyjna oceng strefy pozawatowego uszkodzenia miokardium. CMRI
LE, rutynowo wykorzystywana dla przyzyciowej oceny obszaru zawatu LK, obecnie
znajduje rowniez zastosowanie W diagnostyce uszkodzenia PK zaréwno w ostrej fazie
zawatu (3-5 dni)>**%, jak rowniez w obserwacji odleglej (powyzej 30 dni) *.
Dla praktyki Kklinicznej potrzebne jest lepsze zrozumienic mechanizmow
patofizjologicznych doprowadzajacych do powstawania ZPK. Dzieki nowoczesnym
technikom obrazowania takim jak CMRI_LE stalo si¢ mozliwe potwierdzenie
obecnosci 1 okreslenie wielkosci strefy ZPK w bardziej precyzyjny sposob, niz przy

pomocy technik dotychczas stosowanych ..

1.4 Leczenie zawalu prawej komory

1.41 Optymalizacja obciazenia wstepnego

U pacjentow z podejrzeniem ONDPK nalezy unika¢ podawania lekow
zmniejszajacych obcigzenie wstgpne, takich jak diuretyki i nitraty. W kilku badaniach
klinicznych “* potwierdzono nieznamienny wzrost rzutu serca i $redniego ci$nienia
tetniczego u pacjentdéw z prawidlowymi oporami ptucnymi leczonych podawaniem
plynéw izotonicznych **. Skutecznos¢ leczenia poprzez obcigzenie ptynami uzalezniona
jest od wyjsciowego stopnia nawodnienia pacjenta. Jezeli po podaniu 500 ml
izotonicznego ptynu nie dochodzi do poprawy Klinicznej, konieczne jest inwazyjne
monitorowanie hemodynamiczne podczas dalszej podazy ptynow w celu uniknigcia
pogorszenia stanu pacjenta *°. W przypadku klinicznej ewidencji pogorszenia rzutu
serca, pomimo adekwatnego leczenia plynami, lekiem inotropowym pierwszego
wyboru jest dobutamina **, ktéra poprawia czynno$¢ PK przez swodj dodatni efekt

inotropowy, ograniczenie zaburzen przewodzenia Oraz zmniejszenie obcigzenia
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nastepczego PK redukujac opory w krazeniu ptucnym. Ograniczeniem zastosowania
dobutaminy sg wywolywane przez nig tachyarytmie komorowe i1 nadkomorowe.
W wyjatkowych sytuacjach u chorych z ZPK mozna stosowa¢ levosimendan, ktory ma
dziatanie inotropowo dodatnie poprzez zwickszenie wrazliwosci aktynomiozyny na
wapn przy jednoczesnej redukcji obcigzenia nastepczego PK poprzez wplyw na kanatly

potasowe W $cianie naczyn tozyska ptucnego 4647

.
-

dalsza podaz
plynow

podaz ptynow

Cisnienie napetnienia RV

.
>

Wolemia

Ryc. 3. Zalezno$¢ cisnienia napetniania PK od ilosci podawanych ptynow za ref. *°

1.4.2 Leczenie zaburzen rytmu i przewodzenia

Klinicznie ONDPK szczegoélnie czesto towarzyszg zaburzenia rytmu
I przewodzenia pod postacig bradyarytmii oraz zaawansowanych blokow
przedsionkowo-komorowych. U pacjentéw niereagujacych na leczenie farmakologiczne
(Atropina, Aminofilina) konieczne jest zastosowanie czasowej stymulacji z uzyciem
elektrody endokawitarnej, a w przypadku znacznego upos$ledzenia kurczliwosci PK,
zalozenia sekwencyjnej stymulacji przedsionkowo-komorowej, co zwigksza rzut

serca®®,
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1.4.3 Reperfuzja tetnicy dozawalowej
Najskuteczniejszym sposobem leczenia STEMI $ciany dolnej we wszystkich

49,50

grupach ryzyka jest pierwotna angioplastyka tetnicy dozawatowej, ktora najczesciej

jest prawa tetnica wiencowa. Po opublikowaniu badah Bowersa *>'®

stato si¢ jasne, ze
dla poprawy funkcji PK konieczne jest uzyskanie pelnej reperfuz;ji, tzn. oprocz naczynia
glownego prawej tetnicy wiencowej (NGPTW) konieczne jest przywrdcenie przeptywu
we wszystkich wigkszych PGGB. Skuteczna reperfuzja PTW i jej prawokomorowych
galezi zwigzana jest z poprawa rokowania wczesnego i odleglego, co znalazto
potwierdzenie w badaniach klinicznych****'". Uzyskanie skutecznego udroznienia
PTW podczas zabiegu pierwotnej angioplastyki wiencowej cechuje wysoka skuteczno$¢
(>90%) i zwigzana z tym poprawa stanu klinicznego pacjenta. Terapia fibrynolityczna
w przypadku PTW obarczona jest wickszym odsetkiem niepowodzen w uzyskaniu
. 8,10,11,12,29,49,50

skutecznej reperfuzji tetnicy dozawatowe;j , @ jej zastosowanie ograniczone

jest licznymi przeciwwskazaniami &*2.
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2. Cel pracy

2.1 Uzasadnienie wyboru celu badania

Obecnos¢ martwicy prawej komory towarzyszace] ostremu zawalowi Sciany
dolnej jest zwigzana z cigzszym przebiegiem klinicznym (obecno$¢ hypotonii, wstrzasu
kardiogennego, komorowych zaburzen rytmu, zaawansowanych blokow przedsionkowo
-komorowych). Jest to zwigzane z pogorszeniem rokowania wewnatrzszpitalnego
i odlegtego ***°"*% Obecnosé zaburzen kurczliwosci prawej komory w trakcie ostrego
zawatu serca jest efektem braku lub zwolnienia przeptywu w prawej tetnicy wiencowej
I W odchodzacych od niej prawokomorowych gateziach brzeznych. Jednak u niektorych
pacjentéw niedrozno$¢ PTWproks powoduje jedynie niewielka przejsciowa dysfunkcje
prawej komory spowodowang niedokrwieniem, podczas gdy u innych dochodzi do
powstania nieodwracalnego uszkodzenia S$ciany prawej komory z trwalym
uposledzeniem kurczliwosci, nawet w przypadku niedroznosci zlokalizowanej bardziej
dystalnie. Terapia fibrynolityczna w tej grupie chorych ma ograniczong skuteczno$é
i nie poprawia rokowania *2. Jedynym leczeniem skutecznie poprawiajacym przebieg
kliniczny i rokowanie w tej grupie chorych jest uzyskanie skutecznej reperfuzji
dozawatowe] prawej tetnicy wiencowej i odchodzacych od niej prawokomorowych
gatezi brzeznych™**%*° (294 $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna) >*. Na podstawie prac
Bowersa wiadomo, ze u pacjentow ze skuteczng reperfuzja prawej tetnicy wiencowe;j
i wszystkich prawokomorowych gatezi brzeznych o $rednicy >1 mm, w okresie 3-5 dni
po zawale, dochodzi do stopniowego powrotu czynnosci skurczowej prawej komory *°,
co przeklada si¢ na poprawe rokowania wczesnego i odlegtego w tej grupie

14,15,17

pacjentow . W przypadku trwalego pogorszenia kurczliwosci prawej komory

spowodowanego martwicg jej Sciany, ze spadkiem RVEF<40% dochodzi do
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pogorszenia rokowania odlegltego “*°. Dotychczas stosowane metody diagnostyczne
takie jak badanie fizykalne, echokardiografia, badanie elektrokardiograficzne, rutynowo
uzywane w celu stwierdzenia obecno$ci i oceny wielkosci strefy zawatu prawej
komory, majg niskg czuto$¢ dla wykrycia obecnoSci martwicy w S$cianie prawej
komory, a ich kliniczne znaczenie moze by¢ ograniczone trudno$ciami technicznymi
w uzyskaniu dobrej wizualizacji (echokardiografia). W zwigzku z tym okreslenie
granicy pomiedzy odwracalnym uszkodzeniem a martwicg prawej komory jest ptynna,
a czynniki ja wywotujace jak dotad nie zostaly jednoznacznie opisane 151656,
Obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego serca pozwala na doktadng analize¢
morfologii i1 funkcji prawej komory, umozliwia precyzyjna oceng jej zaburzen
kurczliwosci globalnej i odcinkowej niezaleznie od warunkow anatomicznych. Metoda
ta pozwala na zdiagnozowanie obecno$ci zawatu prawej komory, oszacowanie jego
wielkos$ci, jak rowniez zaburzen jej funkcji bedacych efektem ostrego niedokrwienia.
Z tego powodu metoda ta stata si¢ ztotym standardem dla oceny prawej komory.
Najczestszymi dotychczas stosowanymi badaniami stuzagcymi do oceny obecnosci
i wielko$ci zawatu prawej komory byty echokardiografia >'°, EKG ""® oraz metody
radioizotopowe. W  badaniach ~ wykorzystujacych ~ obrazowanie  rezonansem
magnetycznym tylko w ograniczonym stopniu uwzgledniano czynniki angiograficzne,

nie biorgc pod uwage wynikow leczenia zabiegowegoss.

Jak dotad brakuje prac
poréwnujacych wyniki obrazowania rezonansem magnetycznym z obrazem
angiograficznym przed 1 po zabiegu pierwotnej angioplastyki. Zastosowanie
obrazowania rezonansu magnetycznego serca w przedstawianej pracy umozliwito

réwniez weryfikacje zapisu EKG znad prawej komory jako metody bedacej dotad

ztotym standardem w ocenie obecno$ci zawatu prawej komory.
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2.2 Cel badania

Celem badania byto:

1.

Okreslenie czynnikow klinicznych 1 angiograficznych wptywajacych na obecno$¢
nieodwracalnego uszkodzenia $ciany prawej komory oraz decydujacych o wielkosci

jego obszaru i wtoérnego do tego uposledzenia funkcji skurczowej prawej komory.

. Zbadanie zalezno$ci pomiedzy obecnos$cig uniesienia ST >1 mm w odprowadzeniu

V4R w zapisie EKG przy przyjeciu a obecnos$cig podznego wzmocnienia
pokontrastowego w $cianie prawej komory w 3- 5 dobie po zabiegu stwierdzong na

podstawie badania technikg rezonansu magnetycznego.
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3. Metody

3.1 O badaniu

Badana grupa liczyta 406 pacjentow przyjetych do Centrum Interwencyjnego
Leczenia Choréb Serca i Naczyn w K.S.S. im. Jana Pawla II w Krakowie
Z rozpoznaniem ostrego zawatu $ciany dolnej z przetrwatym uniesieniem odcinka ST
w okresie od 01.07.2007do 28.02.2010. Badanie byto jednoosrodkowe, przeprowadzone
w sposob prospektywny. Wszyscy pacjenci wlaczeni do obserwacji podpisali pisemne
zgody na uczestnictwo, a takze zgode na przetwarzanie danych osobowych. Niniejsze
badanie uzyskato zgode Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Jagiellonskim
nr KBET/65/B/2007 z dnia 28 czerwca 2007. Pierwotnie obserwacja objeto 406
pacjentdw z ostrym zawalem $ciany dolnej, ktdrzy wstepnie spetniali kryteria wlaczenia
i nie spetniali kryteriow wylaczenia z badania. Decyzja o ostatecznym wiaczeniu do
badania podejmowana byla trzyetapowo. W pierwszym etapie po wykonaniu badania
koronarograficznego wykluczono 37 pacjentéw, u ktorych tetnicag dozawatowg nie byta
PTW oraz tych, u ktorych nie wykonywano ad hoc angioplastyki tetnicy dozawatowej
(cztery osoby: dwoch pacjentow  operowanych w  trybie pilnym, dwoch
zakwalifikowanych do leczenia zachowawczego). W drugim etapie z obserwowanej
grupy wylaczono pacjentow, u ktoérych z powodu stanu klinicznego nie bylo mozliwe
przeprowadzenie badania CMRI w 3-5 dobie po zawale oraz chorych, ktorzy zmarli
(razem 60 pacjentow w tym 22 zgony). U 188 pacjentoéw, ktorzy kwalifikowali si¢ do
badania CMRI, ze wzgledéw organizacyjnych byto to niemozliwe. Ostatecznie CMRI
wykonano u 121 pacjentow. Po przeprowadzeniu oceny CMRI w trzecim etapie z grupy

wylgczono 7 pacjentéw ze wzgledu na stabg jakos¢ uzyskanych obrazow.
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3.2 Kryteria wlgczenia do badania

Do badania wtaczano pacjentéw spetniajgcych nastepujace kryteria:

1. Ostry zawat Sciany dolnej migsnia sercowego definiowany jako:
e obecno$¢ bolu w klatce piersiowe;j
e obecnos$¢ uniesienia odcinka ST w co najmniej 2 z 3 odprowadzen Il, 111, aVF.
e obecno$¢ wzrostu poziomu enzymow wskaznikowych (CPK, CPK-MB,

Troponina) dwukrotnie powyzej normy.
2. Czas maksymalnie do 12 godzin od poczatku objawow zawatu

3. Prawa tetnica wiencowa jako te¢tnica dozawatowa

4. Wiek 18 lat do 75 lat

3.3 Kryteria wylaczenia z badania
1. Jakakolwiek sytuacja kliniczna mogaca wplywaé¢ na funkcje PK niezaleznie od
zawatu:
a. POCHP
b. Przewlekla §rodmigzszowa choroba ptuc
c. Nadcisnienie ptucne w wywiadzie
d. Wrodzona wada serca
e. Umiarkowana, ci¢zka choroba zastawki aortalnej, mitralnej, tréjdzielnej
(stenoza, niedomykalnos¢)
f. Choroby osierdzia
g. Przebyty zawal mig$nia sercowego
h. Przebyty zabieg PCI lub pomostowania aortalno-wiencowego (CABG)

I. Nietolerancja lub przeciwwskazania do ASA lub klopidogrelu
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J. Przeciwwskazania do PCI (uczulenie na Kkontrast, przewidywany brak
mozliwos$ci implantacji stentu)
K. Zatorowo$¢ plucna

2. Przeciwskazania do wykonania badania rezonansem magnetycznym.

3.4 Zbieranie danych

Dane pacjentow byty zbierane za pomocg formularza, ktéry byt wypetniany przez
doktoranta. Po zakonczeniu rekrutacji, zebrane informacje zostaly wprowadzone do
pliku MS Excel (Microsoft Office) i sprawdzone pod wzglgdem poprawnosci
i spojnosci przez autora oraz niezaleznego obserwatora-statystyka. Kompletna baza

danych po ostatecznej akceptacji zostala poddana analizie statystyczne;j.

3.5 Protokol badania

Po przyjeciu do osrodka kardiologii inwazyjnej i pobraniu krwi w celu wykonania
badan laboratoryjnych u kazdego pacjenta zbierano wywiad, przeprowadzano badanie
fizykalne, a nastgpnie wykonywano 12 odprowadzeniowy zapis EKG. Po postawieniu
diagnozy ostrego zawatlu S$ciany dolnej z przetrwalym uniesieniem odcinka ST
zapisywano dodatkowo odprowadzenia prawokomorowe. U kazdego pacjenta bez
przeciwwskazan przeprowadzana byla koronarografia, a nastepnie pierwotna
angioplastyka wiencowa. Zabieg wykonywano w sposob typowy u pacjentow
z przeptywem TIMI < 3 i/lub zwegzeniem > 50%. Stenty wiencowe wszczepiono
u wszystkich chorych wiaczonych do badania. Tgtnica odpowiedzialna za zawat
(zawsze PTW) byla jedynym celem procedury. Kazdy chory otrzymywal kwas
acetylosalicylowy w dawce 150 mg/d oraz klopidogrel w dawce nasycajacej 600 mg,

a w kolejnych dniach podtrzymujacej 75 mg/d. Przed zabiegiem u kazdego stosowano
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heparyne niefrakcjonowang podawang jako bolus 70-100 j./kg dozylnie, jezeli nie
planowano zastosowania Abciximabu, lub 50-70 j./kg w polgczeniu z podaniem
Abciximabu. Kardiolog interwencyjny wykonujacy badanie podejmowal decyzje
o uzyciu Abciximabu i/lub zestawu do Trombektomii w zaleznosci od warunkow
anatomicznych, angiograficznych i klinicznych. Po wykonanym zabiegu chory trafiat na
sale intensywnego nadzoru kardiologicznego w Centrum Interwencyjnego Leczenia
Choréb Serca i Naczyn celem dalszego leczenia i obserwacji. Pobierano kontrolne
badania. Badanie rezonansem magnetycznym wykonywane bylo w 3-5 dobie pobytu

w Szpitalu.

3.6 Charakterystyka badanej populacji

W badaniu tym zbierane byly dane demograficzne pacjentow (wiek, ple¢, waga,
wzrost) oraz wywiad chorobowy w kierunku choroby niedokrwiennej serca i uznanych
czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca (cukrzyca, nadcisnienie tetnicze
palenie papieroséw, wywiad rodzinny, zaburzenia gospodarki lipidowej). U kazdego
pacjenta zbierano wywiad dotyczacy obecnosci bolow przepowiadajacych. Dodatkowo
oceniano stan kliniczny chorego przy przyjeciu do pracowni hemodynamiki (ci$nienie
tetnicze krwi, czgsto$¢ akcji serca, klasa Killipa), zapis EKG oraz powiktania jakie
wystapity w trakcie trwania transportu do pracowni hemodynamiki (nagle zatrzymanie

krazenia, hipotonia < 90 mmHg, zaburzenia rytmu i przewodzenia).

3.7 Elektrokardiogram
Badanie EKG obejmowato zapis potencjatéw elektrycznych z 15 odprowadzen,
w tym 12 standardowych odprowadzen: 3 odprowadzenia konczynowe dwubiegunowe

(I, II, III), 3 odprowadzenia konczynowe jednobiegunowe (aVL, aVR, aVF),
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6 odprowadzen przedsercowych jednobiegunowych (V1-V6) oraz 3 odprowadzenia
przedsercowe prawokomorowe (RV4, RV5, RV6). Predko$¢ przesuwu papieru
25 mm/s, cecha 1mV = 10 mm. Na podstawie zapisu EKG przy przyjeciu okreslano
czesto$¢ akeji serca, obecno$é rytmu zatokowego, blokow przedsionkowo-komorowych
I1° i II1°. Zapis EKG wykonywany byt na izbie przyj¢¢ Szpitala im. Jana Pawta II przy
przyjeciu. Obecnos$¢ uniesienia odcinka ST oraz wielko$¢ uniesienia (w milimetrach)
byta stwierdzana przez niezaleznego analityka 20 ms po koncu zespotu QRS

w wyjsciowym zapisie EKG zgodnie z regutg Schrodera %

3.8 Enzymatyczna ocena rozmiaru strefy zawalu

U wszystkich pacjentow prowadzono analiz¢ wielkosci strefy uszkodzonego
miokardium poprzez ocen¢ maksymalnej wartosci aktywnosci CPK (kinaza
kreatynowa) CPKmax [U/l], CPK-MBmax [U/l] (izoenzym kinazy fosfokreatynowej
pochodzenia sercowego) i Troponinymax [ng/ml]. Pomiaré6w dokonywano przy przyjeciu
do pracowni hemodynamiki, a nastepnie po 8, 16, 24 i 48 godzinach po zabiegu
pierwotnej angioplastyki wieficowej. Oznaczenie aktywno$ci enzymatycznej CPK
i CPK-MB i Troponiny odbywato si¢ przy pomocy zautomatyzowanych analizatorow
z wykorzystaniem metod fotometrycznych i immunoinhibicji zgodnie z protokotem

Laboratorium Szpitala im. Jana Pawta II w Krakowie.

3.9 Koronarografia

Badania koronarograficzne byly wykonane na aparatach firmy Siemens: Axiom
Artis dFC (rami¢ z lampg rtg i cyfrowym wzmacniaczem obrazu), Coroscop HIP (ramig
z lampg rtg) oraz Multistar Plus (rami¢ z lampg rtg) z zastosowaniem systemu obrazowego

z torem wizyjnym Hicor TOP i z uzyciem systemu archiwizacji ACOM.M i ACOM.PC
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w standardzie Dicom. Calkowita standaryzacja projekcji wykonywanych w trakcie

koronarografii nie byta mozliwa ze wzgledu na osobniczg zmienno$¢ anatomii tetnic

wiencowych. Angiogramy byly analizowane przez obserwatora zaslepionego

w stosunku do danych klinicznych i wynikéw badania rezonansem magnetycznym

off-line z zastosowaniem programu Acom PC. W sposob doktadny oceniano PTW

wliczajac W to ilosciowa analize przeptywu, ktérg przeprowadzono w oparciu o skale

TIMI wg. ustalonej metodologii, a nastgpnie w celu doktadniejszej oceny przeptywu

W naczyniu gtdéwnym prawej tetnicy wiencowej I W prawokomorowych gat¢ziach

brzeznych zastosowano pigciostopniowg zmodyfikowang skale TIMI, stosowang

wczesniej przez Bowersa | wsp.'® wg. ktorej oceniano koronarografie kazdego pacjenta

przed i po zabiegu pierwotnej angioplastyki wiencowe;.

Stopien TIMI

TIMI O

TIMI 1

TIMI 2

TIMI 3

Opis

Zupemhy brak naptywu kontrastu do segmentéw ponizej danego zwezenia
= catkowita niedrozno$¢ tgtnicy wiencowej

Naptyw kontrastu do segmentdow ponizej zmiany oraz jego znikanie
znacznie wolniejsze niz w naczyniu referencyjnym (kontralateralnym)
oraz niezakontrastowany caty odcinek naczynia dystalnie od zmiany,
przeptyw $ladowy, naczynie praktycznie niedrozne

Naptyw i odptyw kontrastu wyraznie wolniejsze niz w naczyniu
referencyjnym = naczynie droznie z uposledzonym przeptywem

Naptyw do odcinka naczynia dystalnie do danej zmiany (zamknigcia) taki
sam jak do odcinka proksymalnego oraz znikanie kontrastu
z naczynia jak w naczyniu referencyjnym = prawidlowy przeptyw

wiencowy.
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1. TIMIO

2. TIMI>0, <1

3. TIMI>1, <2

4. TIMI>2,<3

5 TIMI3
Zmodyfikowana skala TIMI wg. ref .*°
W zaleznos$ci od lokalizacji krytycznego przewe¢zenia/niedrozno$ci PTW, definiowano
je jako zlokalizowane w PTWoproks, jezeli znajdowato si¢ w poczatkowym odcinku
naczynia, proksymalnie w stosunku do odej$cia pierwszej silnej PGB. Zmiana byta
lokalizowana w PTWmid, jezeli znajdowala si¢ za miejscem odej$cia pierwszej silnej

PGB, a przed miejscem odejscia ostatniej silnej PGB ktora byta GOB. Zmiana

okreslana byta jako dystalna, jezeli zlokalizowana byta dystalnie do miejsca odejscia

segment proksymalny
segment srod kowy
segment dystalny {

Ryc. 4. Schematyczne przedstawienie podziatu prawej tetnicy
wieficowej na segmenty, schemat wg. referencji

GOB.

W przedstawianej pracy optymalna reperfuzja w zakresie PTW definiowana byta jako
zwezenie rezydualne mniejsze niz 50% oraz przywrocenie przeptywu TIMI 3

w NGPTW oraz wszystkich PGGB o srednicy >1 mm. Dla scharakteryzowania perfuzji
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WSPK przed i po zabiegu pierwotnej angioplastyki, przeanalizowano przeptyw
w kazdej z wigkszych (>1 mm) PGGB i dokonano oceny uzywajac przedstawionej
powyzej zmodyfikowanej skali TIMI. W kazdym przypadku usredniono przeptywy
w PGGB, w celu obliczenia indeksu przeptywu w prawokomorowych gat¢ziach
brzeznych (ang. Right Ventricular Branch Index - RVBI) RVBI obliczano wg. wzoru:

RVBI= (Suma TIMI akt/Suma TIMI maks) X 100%.

Ryc. 5. Proksymalna niedrozno$¢ PTW (czerwona Ryc. 6. Optymalny efekt pierwotnej angioplastyki
strzatka wskazuje miejsce niedroznosci). Brak z przywroceniem przeptywu TIMI 3 w naczyniu
droznych prawokomorowych gatezi brzeznych gtownym prawej tetnicy wiencowej i wszystkich
RVBI=0 prawokomorowych galeziach brzeznych (zolte
strzatki) RVBI=1
Suma TIMI akt byta sumg aktualnych przeptywow w kazdej PGB o $rednicy
>Imm u danego pacjenta

Suma TIMI maks byta z gory zalozong sumg wartosci prawidtowego przeptywu

(TIMI 3) w kazdej PGB o $rednicy >1 mm.

Ten sposob pomiaru pozwolit na obiektywna ocene perfuzji WSPK uwzglednieniem

zmiennos$ci liczby PGGB u poszczeg6lnych pacjentow.

27



Ryc. 7. Skrzeplina w §rodkowym odcinku prawej
tetnicy wiencowej powoduje jej dlugoodcinkowe
przewgzenie, co jest przyczyng uposledzonego
naptywu do obwodu naczynia glownego prawej
tetnicy wiencowej, przy zachowanym
prawidlowym przeplywie w prawokomorowych
galeziach brzeznych (zo6tte strzatki). RVBI=1

Ryc. 8. Optymalny efekt pierwotnej angioplastyki
wienicowe] z przywroceniem przeptywu TIMI 3
W naczyniu glownym prawe] te¢tnicy wiencowe;.
Zachowany prawidtowy przeptyw we wszystkich
prawokomorowych galeziach brzeznych (zolte
strzatki) RVBI=1

Przy obliczeniu RVBI dla poszczegolnych przeptywow w PGGB stosowano

nastepujaca punktacje:
1. 3 pktdla przeptywu TIMI 3,
2. 2,5 pkt dla przeptywu TIMI >2; <3,
3. 1,5 pkt dla przeptywu TIMI >1;<2,
4. 0 pkt dla przeptywu TIMI <1, >0,

5. 0 pkt dla przeptywu TIMI 0.

Prawidtowy przeptyw w naczyniu definiowano jako TIMI 3.

Nieznacznie uposledzony przeptyw w naczyniu definiowano jako TIMI >2, <3.

Istotnie uposledzony przeptyw w ocenianym naczyniu definiowano jako TIMI<2

Oceniano roéwniez stopien wyksztalcenia krazenia obocznego w oparciu o skale

Rentropa >
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Ryc. 9. Przed zabiegiem pierwotnej angioplastyKki
wiencowej. Proksymalna niedrozno$¢ prawej
tetnicy wiencowej. Jedyna z trzech prawo-
komorowych galezi brzeznych jest drozna (zotta
strzatka) RVBI=0,33.

Skala Rentropa, stopien:

Ryc. 10. Prawa tetnica wiencowa po zabiegu

pierwotnej angioplastyki wiencowej.
Po implantacji stentu, widoczny jest brak
przeptywu prawokomorowych galeziach

brzeznych. Prawidlowy przeptyw w gateziach
lewokomorowych i gatezi do lewego przedsionka
RVBI=0

0 - niewidoczne wypetienie jakichkolwiek naczyn,

1 - wypehienie gat¢zi bocznych bez doptywu kontrastu do podnasierdziowego

odcinka naczynia odpowiedzialnego za zawat,

2 - czesSciowe wypelnienie odcinka podnasierdziowego przez naczynia krazenia

obocznego,

3 - catkowite wypehienie naczynia podnasierdziowego przez naczynia krazenia

obocznego.

Zmiany w tetnicach wiencowych oceniano za pomoca dwoch skal (wskaznikow).

Byty to: wskaznik Leamana®® wskaznik Gensiniego™” .

Wskaznik Gensiniego pozwolit na oceng nasilenia zmian miazdzycowych w tetnicach

wiencowych przy jednoczesnym uwzglednieniu istotnosci poszczegolnych przewezen

oraz ich lokalizacji (ryc. 11).
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zmiana koncentryczna zmiana ekscentryczna
concentric lesion excentric lesion

25
50
75
90
Prox - segment proksymalny / proximal segment
MID - segment Srodkowy / middle segment
»99« DIST - segment dystalny / distal segment
PD - ftgtnica tylna zstgpujaca /[ posterior descending arfery
MLCA - pien lewe] tetnicy wieficowej / leff main coronary artery
100% 1°D - 6. diagonalna | / / diagonal branch
:  2°D -G diagonalna Il { Il diagonal branch
o APIG - segment koniuszkowy / apical segment
redukcja srednicy swiatta naczynia punktacja OM -G marginalna | marginal branch
lumen stenosis sScore

PL - G.tylnoboczna / posterolateral branch

Ryc. 11 skala Gensiniego cytowana wg. referencji 59,60

Panel lewy: obraz angiograficzny zmian koncentrycznych i ekscentrycznych powodujacych zwezenie
naczynia  odpowiednio  25,50,75,90,99% lub 100% i odpowiadajgca im  punktacja.
Panel prawy: podziat tetnic wiencowych na segmenty. Zmianom zlokalizowanym bardziej proksymalnie
odpowiadaja wyzsze warto$ci mnoznika (x2,5; x1; x0,5 itd.).

Na podstawie morfologii i stopnia przewezenie kazdej zmianie przyporzadkowywano
liczbe z zakresu od 2 do 32. Blizszym segmentom tetnic wiencowych unaczyniajgcym
wigksze obszary migénia serca odpowiadaty liczby z zakresu 0,5 do 2,5, odpowiednio 2,5
dla blizszych segmentéw z tendencja malejaca do 0,5 w segmentach dystalnych. Nastgpnie
obliczano iloczyn obu liczb dla kazdego zmienionego segmentu. Suma iloczyndéw stanowita
poszukiwana wartosci wskaznika Gensiniego. Obliczenie punktacji oceniajacej stopien
zaawansowania miazdzycy w tetnicach wiencowych skali Leamana odbywato sig
w podobny sposob w oparciu 0 ocen¢ liczby zwezen wickszych niz 70%, zwezen
wiekszych niz 90% oraz liczby catkowicie niedroznych naczyn wieficowych .

Poza tym oceniono nastgpujace czynniki angiograficzne ktore mogly mie¢ wpltyw na
powstanie martwicy PK:

1. Miejsce niedroznosci PTW ,

2. Przeptyw w PTW i PGGB o $rednicy > 1 mm przed i po zabiegu ,
3. ITlos¢ niedroznych PGGB o $rednicy > 1 mm przed i po zabiegu,
4. Obecnos¢ dystalnej embolizacji GTZ po zabiegu,

5. Obecnos¢ i stopien wyksztatcenia krazenia obocznego od LTW przed zabiegiem.

30



3.10 Badanie metoda rezonansu magnetycznego serca

3.10.1 Protokét badania rezonansu magnetycznego serca

Badanie CMRI wykonywano u wszystkich pacjentow wigczonych do badania
w 3-5 dobie od zawatu mig$nia sercowego. Obrazowanie przeprowadzono przy uzyciu
1,5 T aparatu (Magnetom Sonata Maestro Class, Siemens, Erlangen, Niemcy)
wyposazonego w dedykowang do badan kardiologicznych cewke. Akwizycja obrazow
odbywata si¢ w synchronizacji z zapisem EKG. Po sekwencjach lokalizacyjnych
dokonano zapisu kolejnych obrazow ruchomych przy pomocy gradientowej sekwencji
bSSFP (balanced Steady State Free Precession) przy grubo$ci warstwy 8 mm, bez
odstepow pomigdzy kolejnymi warstwami (matryca 256 x 192, rozdzielczo$¢ 1,3 x 1,3
mm?, TR 39 msec, TE 1,1 ms, flip angle 59°). Nastepnie 10 minut po podaniu
gadobutrolu (Gadovist, Bayer Schering Pharma, Berlin, Germany) w dawce 0.15
mmol/kg masy ciata dokonano zapisu obrazow podznego wzmocnienia (LE - Late
Enhancement) przy uzyciu segmentowane] gradientowej sekwencji odwrocenia
1 powrotu przy grubo$ci warstwy 8 mm, bez przerw pomigdzy kolejnymi warstwami
(matryca 256 x 192, rozdzielczo$¢ 1.3 x 1.3-mm2, TR 650 msec, TE 4,9 ms, flip angle
300). W trakcie akwizycji obrazoéw LE czas inwersji dobierany byl indywidualnie do
pacjenta (220-300ms), tak by catkowicie wytlumi¢ sygnal prawidlowego mig$nia
sercowego. Obrazy ruchome oraz obrazy LE zapisywano w tych samych przekrojach a)
w osi dlugiej w projekcji koniuszkowej dwu-,trzy- i czterojamowej oraz b) w osi
krotkiej w kolejnych rownolegltych projekcjach obejmujacych cato§¢ miokardium lewe;j

I prawej komory od poziomu zastawek przedsionkowo-komorowych do koniuszka.
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3.10.2 Ocena badania rezonansu magnetycznego serca

Analiza obrazéw ruchomych oraz pdznego wzmocnienia byla przeprowadzana
w trybie off-line przy uzyciu dedykowanej stacji roboczej (MASS Medis, Leiden,
Holandia). Lewa komore¢ oceniano w modelu 17 segmentowym Natomiast PK
podzielono w zaleznosci od wymiaréw serca od podstawy do koniuszka na 7-12 warstw
zgodnie liczbg réwnolegltych skandéw koniecznych do jej zobrazowania. Nastepnie
kazda warstwa PK zostala dalej podzielona na 4 segmenty zgodnie z podzialem
zaproponowanym przez Isnera i Robertsa % przedni, boczny, tylno-boczny oraz tylny,
co w rezultacie dalo podzial na 28-48 segmentéw w zaleznosci od wielko$ci serca.
Granic¢ pomigdzy segmentem bocznym i tylno-bocznym stanowit ostry brzeg prawe;j
komory. Granica pomigdzy segmentem przednim a bocznym byla wyznaczona
w potowie odleglosci pomiedzy ostrym brzegiem prawej komory, a miejscem
polaczenia przedniej czeSci wolnej Sciany prawe] komory z przegroda
mi¢dzykomorowa. Granica pomigdzy segmentem tylnym a tylno bocznym byla
wyznaczona w potowie odlegtosci pomigdzy ostrym brzegiem PK, a miejscem
polaczenia tylnej czgsci wolnej $ciany prawej komory z przegroda migdzykomorowa
(kazda warstwa o grubosci 8 mm, bez przerw pomigdzy warstwami), nastgpnie kazda
warstwa zostata dalej podzielona na 4 segmenty zgodnie z podziatem zaproponowanym
przez Isnera i Robertsa 2, ktore nazwano: przedni, boczny, tylno-boczny oraz tylny, co
w rezultacie dato podziat na 28-48 segmentoéw w zaleznosci od wielkos$ci serca. Granice
pomigdzy segmentem bocznym i tylno-bocznym stanowil ostry brzeg prawej komory.
Granica pomigdzy segmentem przednim a bocznym byta wyznaczona w potowie
odleglosci pomigdzy ostrym brzegiem prawej komory a miejscem potaczenia przedniej
czesci wolnej $ciany prawej komory z przegroda miedzykomorowa. Granica pomiedzy

segmentem tylnym a tylno bocznym byta wyznaczona w potowie odlegtosci pomigdzy
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ostrym brzegiem PK, a miejscem potaczenia tylnej czesSci wolnej Sciany prawej komory
z przegroda mi¢dzykomorows. Badania oceniane byly przez jednego obserwatora

zaslepionego W stosunku do danych klinicznych i angiograficznych.

Ryc. 12. Przekréj poprzeczny prawej komory; podziat na segment, zmodyfikowano wg. ref. 2

3.10.2.1 Obrazy ruchome

Na kolejnych obrazach w osi krotkiej dokonywano obrysu granicy wsierdzia
1 nasierdzia lewej 1 prawej komory. Jezeli przypodstawna warstwa obejmowata zar6wno
przedsionki jak i komory, kontury obrysowywane byly do miejsca ich polaczenia,
a nastepnie taczone byly linig prosta przechodzaca przez jasny obszar krwi. Jezeli
w segmentach przypodstawnych PK widoczna byta zastawka pnia ptucnego. Do drogi
odplywu PK nie zaliczano obszardw ograniczonych przez cienka, nie posiadajaca
beleczkowania $ciang. W oparciu o wyznaczone granice dla obu komoér obliczano
objetos¢ koncowo-rozkurczowa (ang. End Diastolic Volume EDV), objetos¢ koncowo-
skurczowg (ang. End Systolic Volume ESV), obj¢tos¢ wyrzutowa (ang. Stroke Volume
— SV) mase¢ miokardium oraz frakcj¢ wyrzutowa. Wartosci EDV, ESV, SV oraz masg
miokardium indeksowano na pole powierzchni ciata, obliczanej wg wzoru Mostellera®,

Regionalng kurczliwo$¢ LK i PK oceniano w oparciu o ruch dosrodkowy oraz grubienie
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miokardium zgodnie czterostopniowg skala:1 - normokineza, 2 - hipokineza, 3- akineza,
4 - dyskineza. Na podstawie tej oceny obliczano osobno dla obu komoér wskaznik
kurczliwo$ci (ang. Wall Motion Score Index - WMSI) wyrazony jako iloraz sumy
punktacji w poszczegolnych segmentach do liczby segmentow (ilos¢ warstw

u danego pacjenta x 4).

Ryc. 13. Przyktady pomiaréw wolumetrycznych przy zastosowaniu techniki rezonansu magnetycznego
dla prawej i lewej komory. Granice wsierdzia prawej komory (linia z61ta), lewej komory (linia czerwona),
byty obrysowywane manualnie na kolejnych warstwach przekrojéw poprzecznych od podstawy serca do
koniuszka, co umozliwito ocen¢ wymiaré6w obu komoér w fazie pdznorozkurczowej (powyzej) i fazie
pozno- skurczowej wyg. ref *.

3.10.2.2 Obrazy z péinym wzmocnieniem pokontrastowym; ocena strefy zawatu.

Wszystkie segmenty lewej komory i prawej komory byly oceniane pod katem
obecnosci obszardw podznego wzmocnienia kontrastowego. Zawat PK definiowany byl
jako obecno$¢ poznego wzmocnienia pokontrastowego w ktorymkolwiek segmencie
wolnej $ciany PK. Celem oceny ilosciowej LK i PK na kolejnych przekrojach w osi
krotkiej identyfikowano obszary pdznego wzmocnienia pokontrastowego w obrebie
miokardium, a nastgpnic manualnie obrysowywano obszary hyperdensyjne,
z wlaczeniem otaczanych przez nie obszaréow hipodensyjnych traktowanych jako

obstrukcja mikrokrazenia.
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Ryc. 14. STEMI S$ciany dolnej, zotta strzatka
wskazuje obszar  pdznego wzmocnienia
w segmencie tylnym wolnej S$ciany prawej
komory. Czerwona strzalka wskazuje strefe
obstrukcji mikrokrazenia wg ref *

Ryc. 15. STEMI S$ciany dolnej, zotte strzatki
wskazuja obszar  pdznego wzmocnienia
obejmujacy  segmenty  tylny, tylno-boczny
i boczny. Czerwona strzatka wskazuje strefe
obstrukcji mikrokrazenia.wg ref. *

Ryc. 16. O$ krotka, zolta strzatka wskazuje
obecnos¢ strefy poznego wzmocnienia
w segmencie bocznym wolnej S$ciany prawej

Ryc.
obecnosé
w segmencie bocznym wolnej $ciany prawej

17. O§ dhuga, zo6ltta strzaltka wskazuje
strefy poznego wzmocnienia

komory.

komory.

Mase miokardium objetego zawatem dla poszczeg6lnej komory obliczano na podstawie
iloczynu objetosci zawatu i ggstosci miokardium oszacowanej na 1,05 g/ml. Wielkos¢
strefy zawalu prawej komory oceniany byt na iloSci gramow miokardium prawej
komory objetej zawalem. W celu dokonania oceny ilosciowej uszkodzenia Sciany
prawej komory obliczono wskaznik wielko$¢ zawatu prawej komory (ang. RVIS Right

Ventricular Infarct Size) bedacy ilorazem masy martwicy prawej komory i masy prawej
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komory (RVIS = (masa martwicy PK/masa PK)*100). Wcze$niej w podobny sposob
obliczany wskaznik, stosowany byl zaréwno dla ilociowej oceny zawatu LK jak i PK
* Wartosci RVIS ponize] mediany definiowano jako maty zawal prawej komory

(mZPK), a powyzej wartosci mediany jako duzy zawat prawej komory (dZPK).
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4. Analiza statystyczna

Obliczenia statystyczne wykonano w programie Statistica ver. 10. Z uwagi na
charakter zmiennych oraz hipotezy badawcze wykonano:
Podstawowg analiz¢ opisowa dla badanej populacji oraz dla wyszczeg6élnionych z niej
podgrup. Wyniki zaprezentowano w tabelach podajac dla:

e zmiennej jakosciowej: liczbe (procent),

e zmiennej ilo§ciowej: §rednig+odchylenie standardowe.

Analize majacg na celu poréwnanie:
1. dwoch grup: Z obecnoscig ZPK- ZPK (+) vs bez obecnosci ZPK - ZPK (-) oraz
z obecnos$cig uniesienia ST>1 mm w V4R- V4R (+) vs bez obecnos$ci uniesienia
ST >1 mmw V4R- V4R (-):

e zmienne jako$ciowe porownano uzywajac testu chi-kwadrat (y2) niezaleznosci
oraz w miare potrzeby testu chi-kwadrat (y2) na rowno$¢ proporcji, ewentualnie
doktadnego testu Fishera lub testu z poprawka Yates'a, jesli zatozenia dla testu
chi-kwadrat nie byty spetnione,

e zmienne ilo$ciowe poréwnano uzywajaé parametrycznego testu t-Studenta lub
jego nieparametrycznym odpowiednika (test U Manna-Whitneya), jezeli
zatozenia dla wnioskowania parametrycznego nie byly spelnione. Wyniki
zaprezentowano roéwniez na wykresie skrzynkowym (box-plot) podajac jako
lini¢ w skrzynce mediang, a wasy — wartosci minimalne 1 maksymalne.

2. trzech grup (jednorazowo dwie z trzech grup wzgledem siebie):
e zmienne jakoSciowe pordwnano uzywajac testu chi-kwadrat (x2) niezaleznosci

oraz w miare potrzeby testu chi-kwadrat (32) na rowno$¢ proporcji, ewentualnie
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doktadnego testu Fishera lub testu z poprawka Yates'a, jesli zalozenia dla testu
chi-kwadrat nie byly spetnione,

e zmienne iloSciowe poroOwnano uzywajaé testow jednoczynnikowej analizy
wariancji lub jej nieparametrycznego odpowiednika (test Kruskala-Wallisa),
jezeli zatozenia dla wnioskowania parametrycznego nie byty spetnione.

Wykonano analiz¢ post-hoc jezeli byla wskazana. Pokazano rowniez nieistotno$¢
pomigdzy dwoma grupami (brak zawalu vs zawal maly oraz maly vs duzy
zawal).Wyniki zaprezentowano rowniez na wykresie skrzynkowym podajac jako lini¢
w skrzynce mediang, dolny i gorny kraniec pudetka jako odpowiednio pierwszy

I trzeci kwartyl a warto$ci minimalne i maksymalne jako wasy.

Regresja logistyczna

Analizg korelacji przeprowadzono dla sprawdzenia ktére zmienne mogg zosta¢ uzyte do
analizy regresji logistycznej. Stworzono trzy gtowne modele regres;ji logistycznej dla:

a) obecnosci ZPK / braku ZPK b) mZPK) i dZPK oraz c) obecnosci uniesienia ST>1
mm w odprowadzeniu V4R /braku uniesienia ST w V4R >1 mm. Wykonano analizy
jedno i wieloczynnikowe, w celu znalezienia ,najlepszego” modelu. Analizy
wieloczynnikowe oparto na metodzie eliminacji nieistotnych zmiennych (analiza
hierarchiczna). Ze wzgledu na charakter obserwowanych parametréw podzielono
zmienne na badane przed zabiegiem i po zabiegu. W tabelarycznych wynikach podano
warto$¢ ilorazu szans (OR- Odds Ratio) wraz z 95% przedziatam ufnosci (Cl-
Confidence Interval) oraz p — istotnosci modelu. Najlepsze modele zilustrowano
krzywymi ROC (ang. Receiver Operating Characteristics) dodatkowo podajac dla nich
takie informacje jak: pole powierzchni pod krzywa AUC (ang. Area Under Curve)

z 95% przedzialem ufnoéci, oraz czulos¢ i1 swoistos¢ dla wartosci najlepiej
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dyskryminujacej obecnos¢/brak analizowanej zmiennej. Poziom istotnosci dla
wszystkich testow przyjeto jako 5% (0=0,05), za$ weryfikacje hipotez oparto na
dwustronnych testach statystycznych. Zgodno$¢ pomigdzy metodami a) rezonansu
magnetycznego z pdéznym wzmocnieniem pokontrastowym 1 b) zmianami
niedokrwiennymi w zapisie EKG znad prawej komory (obecnos¢ uniesienia ST >1 mm
w V4R) dla obecnosci zawatu prawej komory mierzona byta przy pomocy statystyki

kappa dla zmiennych kategorycznych
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5. Wyniki

5.1 Czynniki majace wplyw na obecno$¢ zawalu prawej komory

5.1.1 Badana Populacja. Dane demograficzne.

Badang grupe wyjsciowo stanowito 406 chorych ze STEMI $ciany dolnej, sposrod
ktorych doktadng analiza objeto 114 pacjentéw u ktéorych naczyniem dozawatowym
byta PTW. Wszyscy pacjenci spetniali kryteria wilaczenia i nie spetniali Zadnego
Z kryteriow wylaczenia z badania. U kazdego ze 114 pacjentow w badaniu CMRI
stwierdzono obecnos¢ martwicy w zakresie $ciany dolnej LK. Sposréd danych
demograficznych, ple¢ byla jedynym czynnikiem, ktéry roéznicowal grupy chorych
ZPK(+) 1 ZPK(-). ZPK znamiennie cz¢sciej wystapit U mezczyzn (77% vs 64%,p=0,02).
W obu grupach z podobng cze¢stoscig obecne byly nadci$nienie tetnicze, cukrzyca typu
2, dyslipidemia, palenie tytoniu oraz wywiad przedwczesnej choroby wiencowej
w rodzinie. Rozktad wartosci BMI oraz wieku w obu grupach byt podobny (tabela 1).

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna i demograficzna grupy 114 pacjentéw z ostrym zawatem §ciany

dolnej z uwzglednieniem podziatu na obecnos$¢ i brak obecnos$ci zawatu prawej komory.

Wszyscy ZPK (H)* | ZPK(-)** | p
n=114 n=48 n=66
Wiek, lata 59,68+10,08 | 60,21+10,49 | 59,29+9,83 | 0,63
Ple¢ meska 79 (69%) 37 (77%) | 42 (64%) | 0,02
BMI kg/m? 27,33+3,80 | 27,21+3,43 | 27,42+4,08 | 0,76
Nadcis$nienie tetnicze | 85 (75%) 36 (75%) 49 (74%) | 0,93
Cukrzyca 22 (19%) 10 (21%) | 12 (18%) | 0,72
Dyslipidemia 75 (66%) 29 (60%) | 46 (69%) | 0,30
Palenie tytoniu 72 (63%) 30 (62%) | 42 (64%) | 0,90
Wywiad rodzinny 29 (25%) 15 (31%) | 14 (21%) | 0,22

*ZPK (+) —obecnosé¢ zawatu prawej komory
**ZPK (-) — brak obecnosci zawatu prawej komory
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Na podstawie obecno$ci péznego wzmocnienia pokontrastowego ZPK stwierdzono u 48

pacjentow (42%). W pozostatych 66 (68%) przypadkach w wolnej $cianie PK nie

stwierdzono zmian o typie p6znego wzmocnienia (rycina 18).

114 pacjentdéw z diagnostycznym wynikiem badania CMRI

A4

\ 4

A

4

| 48 pacjentow ZPK (+) | | 66 pacjentow ZPK (-) |

| 83 pacjentow V4R (+) | | 31 pacjentow V4R (-)

!

Analiza wielkosci
obszaru uszkodzenia
prawej komory

Ryc. 18. Schemat przeprowadzonego badania

5.1.2  Analiza zmiennych klinicznych i laboratoryjnych

Obie grupy nie réznity si¢ czestotliwos$cig akcji serca, czestszym wystepowaniem

rytmu pozazatokowego, warto$ciami ci$nienia tetniczego przy przyjeciu. W obu

grupach nie stwierdzono rowniez roéznic w czestosci wystgpowania objawow

wskazujacych na obecnos$¢ ZPK, takich jak hipotonia, poszerzenie zyt szyjnych oraz

triady: rownoczesnego wspolwystepowania hipotonii, poszerzenia zyt szyjnych przy

przyjeciu przy braku zastoju nad polami ptucnymi. Nie stwierdzono réwniez roznic

w zakresie pozostatych parametrow przedstawionych w tabeli nr 2.

Tabela 2. Wybrane kliniczne parametry przedzabiegowe: badanie podmiotowe.

Wszyscy | ZPK (+) | ZPK (-) p
n=114 n=48 n=66
Czas niedokrwienia (minuty) 193 £137 | 211+144 | 180+131 | 0,24
Brak boloéw przepowiadajgcych 46 (40%) | 30 (37%) | 38 (42%) | 0,59
Brak bolow przepowiadajacych <24h 34 (30%) | 10 (19%) | 24 (36%) | 0,004
Brak bolow przepowiadajacych >1-7dni 30 (26%) | 14 (29%) | 16 (14%) | 0,56
Omdlenie przed przyjeciem do szpitala 36 (32%) | 19 (40%) | 17 (26%) | 0,12
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Wszyscy | ZPK (+) | ZPK (-) p
n=114 n=48 n=66

Zatrzymanie krazenia przed przyjeciem do szpitala 7 (6%) 2 (4%) 5 (8%) 0,45
Defibrylacja przed przyj¢ciem do szpitala 12 (11%) | 8(16%) | 4 (6 %) 0,26
Wentylacja mechaniczna przed przyjeciem do szpitala 3 (3%) 1 (2%) 2 (3%) 0,76
Aminy presyjne przed przyjeciem do szpitala 7 (6%) 4 (8%) 3 (5%) 0,41
Podanie atropiny przed przyj¢ciem 20 (18%) | 10 (21%) | 10 (15%) | 0,34
Zaltozenie elektrody endokawitarnej w trakcie o 0 0

transportu 11 (10%) | 6 (13%) 5 (8%) 0,38

Obie grupy nie roznity si¢ czasem niedokrwienia, czgstosciag wystepowania omdlen,

zatrzymania krazenia, konieczno$ci wentylacji mechanicznej, podawania amin
presyjnych, podania atropiny oraz koniecznosci zatozenia elektrody endokawitarnej
przed przyjeciem do szpitala. W grupie bez ZPK, czedciej wystgpowaly bole

przepowiadajace w okresie pierwszej doby przed zawatem (p=0,004, tabela 2).

Tabela 3. Wybrane kliniczne parametry przedzabiegowe: badanie fizykalne i ocena masy prawej komory.

Wszyscy ZPK (+) ZPK (-)
N=114 N=48 N=66 P
Klasa Killi jeci
e STPA Py PIaIRel 104/2/1/7 42111114 62/1/0/3 0,53

1/2/3/4
Hipotonia 18 (16%) 10 (21%) 8 (17%) 0,21
Poszerzenie zyt szyjnych

. 20 (18%) 8 (17%) 12 (17%) 0,83
przy przyjeciu
Triada: Hipotonia/

‘p . . - 3 (3%) 2 (4%) 1 (2%) 0,38
poszerzenie zyt szyjnych/Killip I
Cisnienie skurczowe przy przyjeciu 130+31 130+31 130+31 0,96
Cisnienie rozkurczowe przy przyjeciu 80+18 81+18 80+18 0,77
Indeks masy prawej komory [g/m2] 18 5 195 18 +4 0,19

Grupy pacjentéw z ZPK i bez ZPK nie roznity si¢ pomiedzy soba pod wzgledem

czestosci wystgpowania objawdw klinicznych wskazujacych na ostra niewydolno$¢

prawej komory (tabela 3).
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Tabela 4. Charakterystyka elektrokardiograficzna badanej grupy.

Wszyscy ZPK(+) ZPK (-) p
N=114 N=48 N=66

Rytm pozazatokowy 11 (10%) 6 (13%) 5 (8%) 0,37
Akcja serca/min 76+19 74+19 77£18 0,48
Obecnos$¢ uniesienia ST>1mm w V4R 83 (73%) 38 (79%) 45 (68%) 0,19
> uniesien ST<8 mm i 0 obnizen ST 55 (48%) 19 (40%) 36 (55%) 0,11
> uniesien ST>8 mm lub obnizenia ST >1 mm

o ] 81 (71%) 34 (71%) 47 (71%) 0,97
w co najmniej dwoch odprowadzeniach
Blok przedsionkowo-komorowy II © lub III° 15 (13%) 6 (13%) 9 (14%) 0,86

Grupy z ZPK i bez ZPK, nie roznily si¢ miedzy sobg parametrami

elektrokardiograficznymi w zapisie EKG przy przyjeciu (tabela 4).

Tabela 5. Wybrane parametry laboratoryjne; biomarkery uszkodzenia mig$nia sercowego.

Wszyscy ZPK (+) ZPK (-)
N=114 N=48 N=66 >
CPKmaks [U/1] 241141760 2818+1958 2115£1549 0,02
CPK—MBmaks [U/1] 330+223 3744234 2994211 0,11
Troponinamaks [ng/ml] 86+60 96+60 79+61 0,16
Hemoglobina [g/dL] 14+1 14+1 14+1 0,93

W grupie z ZPK obserwowano znamiennie wyzsze wartosci maksymalnego poziomu
kinazy kreatynowej (CPKmaks) p=0,02 niz w grupie bez ZPK.

Ze wzgledu na charakter obserwowanych zmiennych podzielitem je na badane przed
zabiegiem i po zabiegu. Zmienne okotozabiegowe takie jak zastosowanie Abciximabu,

I wykonanie trombektomii rozpatrywano razem ze zmiennymi pozabiegowymi.
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5.1.3 Analiza zmiennych angiograficznych przed zabiegiem

Po wykonaniu koronarografii, jednonaczyniowg chorobe wienicowa stwierdzono
w 69 (61%) przypadkach, dwunaczyniowa w 30 (26%), a chorobe trzech naczyn w 15
(13%) przypadkach. We wszystkich analizowanych grupach procentowe rozktady
choroby wielonaczyniowej byly podobne. Niedrozno$s¢ PTW zlokalizowana byla
w PTWoroks u 23 (20%) pacjentow, w PTWmid u 63 (55%) pacjentow, a w PTWdyst
w 28 (25%) przypadkach. W grupach z zawalem i bez zawatu prawej komory,
procentowe rozktady miejsca niedroznosci PTW byly podobne. Jednak po potaczeniu
w jedng grupe przypadkéw z niedroznoscig zlokalizowang w PTWmid i PTWadyst,
okazato si¢, ze zawal prawej komory znamiennie czeSciej towarzyszyl niedroznosci
zlokalizowanej w odcinku proksymalnym niz w odcinku $rodkowym i dystalnym
(p=0,04). Nie stwierdzono korelacji pomigdzy obecnoscig zawalu prawej komory,
a obecnoscig istotnego przewezenia>70% zlokalizowanego w proksymalnym segmencie
gatezi przedniej zstepujacej (p=0,27). Przeptyw w naczyniu gtdéwnym prawej tetnicy
wiencowej przed zabiegiem, oceniany w skali TIMI nie rdéznit si¢ istotnie
w analizowanych grupach (p=0,65). Krazenie oboczne oceniane wg skali Rentropa byto
stabo wyksztalcone w 72 (63%) przypadkach (Rentrop 0/1); do$¢ dobrze rozwinigte
w 32 (28%) przypadkach (Rentrop 2) i bardzo dobrze rozwinigte u 10 (9%) pacjentow
(Rentrop 3). Stopien nasilenia zmian miazdzycowych W tgtnicach wiefcowych
oceniany poprzez zastosowanie skal Gensiniego i Leamana, réwniez nie korelowat

z obecnos$cig zawatu PK (odpowiednio p=0,41; p=0,68) (tabela 6).
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Tabela 6. Wybrane parametry przedzabiegowe: czynniki angiograficzne.

Wszyscy | ZPK (+) | ZPK (-) p
n=114 n=48 n=66

Miejsce niedroznosci:
PTWproks 23 (20%) | 14 (29%) | 9 (14%)
PTWmid 63 (55%) | 24 (50%) | 39 (60%) | 0,12
PTWayst 28 (25%) | 10 (21%) | 18 (27%)
Miejsce niedroznosci: 23 (20% 14 (29% 9 (14%
PTWoproks ( 00) ( 00) ( 00) 0,04
PTWimid + PTWayst 91 (80%) | 34 (71%) | 57 (86%)
Miejsce niedroznosci: 28 (25% 10 (219%) | 18 (279%
PTWayst 86 (75; ) 38 (79(; ) 48 (72(; )| 042
PTWoproks + PTWmid (75%) (79%) (72%)
Choroba naczyniowa:
1 naczyniowa 69 (61%) | 30 (63%) | 39 (60%)
2 naczyniowa 31 (27%) | 12 (25%) | 19 (29%) | %20
3 naczyniowa 14 (12%) | 6 (12%) | 8 (11%)
TIMI w PTW przed PPCI
<1 101 (89%) | 42 (88%) | 59 (89%)
<1<2 6 (5%) 2 (4%) | 4(6%) 065
<2<3 7 (6%) 4 (8%) 3 (5%) '
3 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Krazenie oboczne:
skala Rentropa 0/1[pkt] 72 (63%) | 34 (71%) | 38 (58%)
skala Rentropa 2 [pkt] 32 (28%) | 11 (23%) | 21 (32%) | 0,34
skala Rentropa 3 [pkt] 10 (9%) 3 (6%) 7 (10%)
Krazenie oboczne:
skala Rentrop 0/1 [pkt] 72 (63%) | 34 (71%) | 38 (58%) 015
skala Rentrop 2/3 [pkt] 42 (37%) | 14 (29%) | 28 (42%) '
GPZ proks >70% 14 (12%) | 4(8%) | 10 (15%) | 0,27
Skala Gensiniego [pkt] 45 48 £22 43+14 | 0,41
Skala Leamana [pkt] 7+4 7+4 7+4 0,68

Przed zabiegiem u 107 (94%) PTW byta catkowicie niedrozna lub przeptyw w niej byt
istotnie zwolniony (TIMI<2). W pozostatych 7 (6%) przypadkach przeptyw byt
nieznacznie zwolniony (TIMI;<2<3). W ani jednym przypadku nie obserwowano przed
zabiegiem prawidtowego naptywu, do obwodu PTW, dystalnie do zmiany uznanej za

przyczyng zawatu.
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Tabela 7. Charakterystyka przeptywu w prawokomorowych gat¢ziach brzeznych przed zabiegiem.

Wszyscy | ZPK (+) ZPK (-) p
N=114 N=48 N=66

TIMI<2 w co najmniej jednej PGB 79 (69%) | 39 (81%) 40 (61%) 0,02
TIMI<2 we wszystkich PGGB 44 (39%) | 25 (52%) 19 (29%) 0,01
TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 91 (80%) | 43 (90%) 48 (73%) 0,03
TIMI<3 we wszystkich PGGB 23 (20%) 5 (10%) 18 (27%) 0,03
1 PGB* z przeptywem TIMI 0 35 11 24

2 PGGB** z przeptywem TIMI 0 28 16 12

3 PGGB z przeptywem TIMI 0 16 13 3 <0,001
1 PGB przeptywem TIMI<2 36 10 26

2 PGGB przeptywem TIMI<2 33 19 14

3 PGGB przeptywem TIMI<2 22 14 8 0,003
1 PGB przeptywem TIMI<3 33 11 22

2 PGGB przeptywem TIMI<3 25 16 9

3 PGGB przeptywem TIMI<3 13 10 3 0,004
RVBI*** przed zabiegiem 0,47+0,39 | 0,35+0,37 0,56+0,39 0,003

* Prawokomorowa galgz brzezna, ** Prawokomorowe galezie brzezne, *** RVBI — (Right
Ventricular Branch Index) indeks przeptywu w prawokomorowych gateziach brzeznych

Tabela 8. Wyniki jednoczynnikowej analizy regresji logistycznej dla czynnikéw klinicznych.

OR (95% CI) p
Wiek 1,01 (0,97-1,05) 0,63
Czas niedokrwienia 1(0,99-1,004) 0,25
Brak bolow przepowiadajacych 0,81 (0,38-1,74) 0,60
Brak bolow przepowiadajacych < 24h 2,45 (1,03-5,98)* 0,04
Brak bolow przepowiadajacych >1-7dni 1,12 (0,5-2,53) 0,78
BMI 0,99 (0,89-1,09) 0,76
Cukrzyca 1,18 (0,46-3,02) 0,72
Nadcisnienie tetnicze 1,04 (0,44-2,45) 0,93
Dyslipidemia 0,66 (0,3-1,45) 0,30
Palenie 0,95 (0,44-2,06) 0,90
Wywiad rodzinny 1,69 (0,72-3,95) 0,23
Choroba wielonaczyniowa 0,94 (0,55-1,60) 0,82
Hgb 1,01 (0,74-1,39) 0,93
Indeks masy prawej komory (RV mass/BSA) 1,06 (0,97-1,15) 0,19
Y uniesienl ST<8 mm i 0 obnizen ST 0,55 (0,26-1,16) 0,12
%: upiesieﬁ ST>8 mm lub obnizenia ST >1 mm w co najmniej 0,98 (0,43-2,23) 0,96
woch odprowadzeniach
Uniesienie ST>Imm w odprowadzeniu V4R 1,77 (0,74-4,22) 0,20
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Na podstawie analizy regresji jednoczynnikowej czynnikéw Kklinicznych ktore
wystepowaty przed zabiegiem stwierdzono, ze predyktorem obecnosci zawalu prawej
komory byt brak obecnosci bolow przepowiadajacych w okresie <24h przed zawatem
(iloraz szans OR=2,45, 95% CI. 1,03-5,98; p=0,004). Pozostate parametry kliniczne

przedstawione w tabeli 8 nie byly zwigzane z wystgpieniem zawatu prawej komory.

Tabela 9. Wyniki jednoczynnikowej analizy regresji logistycznej

dla czynnikow angiograficznych przed zabiegiem.

OR (95% CI) p

TIMI w naczyniu gléwnym prawe;j tetnicy wiencowe;j 1,28 (0,78-2,1) 0,33
Niedrozno$é¢
PTWoproks

) 0,61 (0,34-1,07) 0,09
PTWmid
PTWadyst
Niedrozno$¢ PTWoproks 2,61 (1,02-6,67) 0,04
Niedroznos$¢ PTWadyst 1,43 (0,59-3,44) 0,43
TIMI<2 w co najmniej jednej PGB 2,82 (1,17-6,77) 0,02
TIMI<2 we wszystkich j PGB 2,69 (1,24-5,85) 0,01
TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 3,22 (1,1-9,43) 0,03
TIMI<3 we wszystkich PGGB 0,31 (0,11-0,91) 0,03
Ilos¢ PGGB z przeptywem TIMI <2 2,50 (1,62-3,84) | <0,001
[lo$¢ PGGB z przeptywem TIMI<3 2,01 (1,33-3,04) | <0,001

L 4,26 (1,55-

RVBI przed zabiegiem 11,71)* <0,001
Stopien wyksztalcenia krazenia obocznego oceniany w )
skali Rentropa (0/1 vs 2/3) 0,56 (0.25-1,23) 0,15
Przewezenie GPZproks >70% 0,51 (0,15-1,73) 0,28
Skala Leamana [pkt] 1 (0,92-1,09) 0,99
Skala Gensiniego [pkit] 1,02 (0,99-1,04) 0,14
Wartos¢ punktowa skali Gensiniego >60 pkt [tak/nie] 2,08 (0,62-7,01) 0,24

* Brak przewidywanego zawatu prawej komory.

Na podstawie analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej dla angiograficznych
parametréw przedzabiegowych, po potaczeniu w jedng grupe przypadkow niedroznosci
zlokalizowanej w PTWmid |

PTWdyst, zawal prawej komory byt zwigzany

z niedroznosciag W PTWproks (OR 2,61 (1,02-6,67) p=0,04), istotnym zwolnieniem
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przeptywu (TIMI<2) w co najmniej jednej PGB (OR 2,82 (1,17-6,77) p=0,02), istotnym
zwolnieniem przeptywu we wszystkich PGGB (OR 2,69 (1,24-5,85) p=0,01); brakiem
prawidtowego przeptywu (TIMI<3) w co najmniej jednej PGB (OR 3,22 (1,1-9,43)
p=0,03); iloscia PGGB z istotnym zwolnieniem przeptywu (OR 2,50 (1,62-3,84),
p<0,001) oraz iloscia PGGB bez prawidlowego przeptywu (OR 2,01 (1,33-3,04),
p<0,001) (tabela 9). Zaburzenia perfuzji WSPK, ktérych odzwierciedleniem byta
warto$¢ RVBI w sposob znamienny sprzyjata brakowi obecnosci zawatu PK, a iloraz

szans w tym przypadku byl najwigkszy sposrod wszystkich analizowanych parametréw

(4,26 (1,55-11,71) P<0,001).

Tabela 10. Wyniki analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej i wieloczynnikowej. Model ostateczny
dla wszystkich klinicznych i angiograficznych czynnikéow dzialajacych przed zabiegiem, okreslajacy
parametry zwigzane z obecnosci zawatu prawej komory.

*AUC (95% CI) | Czulosé | Swoistos¢ | OR (95% CI) | p

Tlo$¢ PGGB TIMI <2 0,73(0,64-0,82) | 0,65 0,77 2,50 (1,62-3,84) | <0,001

Brak bolow przepowiadajacych <24h 0,59 (0,48-0,69) 0,34 0,64 2,45 (1,03-5,98) 0,04

Ilos¢ PGGB z przeptywem TIMI <2
oraz 0,76 (0,67-0,85) 0,54 0,88 2,63 (1,67-4,15) | <0,001

brak boléw przepowiadajacych <24h 0,33 (0,13-0,89) 0,03

*AUC Area Under Curve - pole powierzchni pod krzywa

Po stworzeniu modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej dla parametrow
przedzabiegowych, (najwicksza warto$¢ pola powierzchni pod krzywg) niezaleznym
predyktorem obecno$ci zawatu prawej komory byly wystepujace jednoczes$nie ilos¢
PGGB z istotnie zwolnionym przeptywem (TIMI<2) (OR 2,63 (1,67-4,15) p<0,001)
oraz brak bolow przepowiadajacych w okresie <24 h przed zawatem (OR 0,33 (0,13-

0,89); p=0,003). Pole powierzchni pod krzywa dla jednoczesnego wystgpienia
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wymienionych dwoch czynnikéw (AUC 0,76 (0,67-0,85)) bylo w niewielkim stopniu
wicksze od obszaru pola powierzchni pod krzywa dla ilosci PGGB z istotnie

zwolnionym przeptywem (AUC 0,73 (0,64-0,82)).
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— Ilosé prawokomorowych galez brzeinych z przephrwem TIMI<2

— Brak bolow przepowiadajacych <24 h

— Ioic prawokomorowych gales brzednych z przephrwem TIMI<2
oraz brak bolow przepowiadajacych <24 h

Ryc. 19. Krzywa ROC (ang. Receiver Operating Characteristics) dla przedzabiegowych czynnikow
zwigzanych z wystapieniem zawatu prawej komory. Trafno$¢ przewidywania obecnosci zawatu prawej
komory na podstawie braku obecnoséci bolow przepowiadajacych <24h przed zawatem (linia koloru
czerwonego) w oparciu o pomiar wielkosci pola powierzchni pod krzywa byta mniejsza niz w przypadku
wplywu ilo§ci prawokomorowych galezi brzeznych (krzywa koloru niebieskiego). Jednoczesne
wystepowanie dwoch wymienionych czynnikow jedynie w niewielkim stopniu poprawito trafnos¢
przewidywania obecno$ci zawatu prawej komory (krzywa koloru czarnego) w poréwnaniu do wptywu
dziatania drugiego z nich tzn. iloéci prawokomorowych galezi brzeznych z istotnie uposledzonym

przeptywem.
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5.1.4 Analiza zmiennych angiograficznych po zabiegu

Przywrocenie prawidlowego przeptywu w NGPTW osiagnigto u 103 (90%)
pacjentdw, nieznaczne zwolnienie przeptywu (TIMI>2,3) bylo widoczne u 10
pacjentow, a istotnie zwolniony przeptyw (TIMI<2) obserwowano u jednego pacjenta.
Grupy z ZPK (+) i ZPK (-) nie roznity si¢ migdzy soba charakterystyka przeptywu

w NGPTW (tabela 11).

Tabela 11. Analiza przeptywu (wg. zmodyfikowanej skali TIMI) w naczyniu gldownym prawej tetnicy
wiencowej oraz prawokomorowych galeziach brzeznych po zabiegu pierwotnej angioplastyki wiencowej
w grupie z zawatem i bez zawatu prawej komory.

Wszyscy | ZPK (+) | ZPK (-)

n=114 n=48 n=66 .
Przeptyw w NGPTW
TIMI <1 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
TIMI >1; <2 1 (1%) 1 (2%) 0 (0%) 0.23
TIMI >2; <3 10 (9%) 6 (13%) 4 (6%) '
TIMI 3 103 (90%) | 41 (85%) | 62 (94%)
TIMI<2 w co najmniej jednej PGB 38 (33%) | 37 (77%) 1 (2%) <0,001
TIMI<2 we wszystkich PGB 4 (4%) 4 (8%) 0 (0%) 0,02
TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 66 (58%) | 39 (81%) | 27 (41%) | <0,001
TIMI<3 we wszystkich PGB 48 (42%) | 9(19%) | 39 (59%) | <0,001
Utrata galezi lewokomorowej 4 (4%) 2 (4%) 2 (3%) 0,93
Ilo$¢ utraconych PGGB [n] 49 48 1 <0,001

Dystalna embolizacja GTZ po 24 (21%) | 21 (44%) 3 (5%) <0,001

zabiegu
1 PGB z przeptywem TIMI< 2 29 28 1
2 PGGB z przeptywem TIMI< 2 7 7 0 <0,001
3 PGGB z przeptywem TIMI< 2 2 2 0
1 PGB z przeptywem TIMI< 3 27 11 16
2 PGGB z przeptywem TIMI< 3 29 19 10
<0,001
3 PGGB z przeptywem TIMI< 3 12 11 1
RVBI po zabiegu 0,82+0,23 | 0,66+0,27 | 0,94+0,07 | <0,001

Prawidlowa reperfuzja definiowana jako przywrocenie przeptywu TIMI 3 w NGPTW
1 wszystkich PGGB byta obecna u 56 (50 %) pacjentow. Prawidtowy lub nieznacznie

zwolniony przepltyw (TIMI>2,3) w NGPTW 1 wszystkich PGGB po zabiegu byl obecny
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w 76 (66%) przypadkow, w grupach z ZPK 1 bez ZPK bylo to odpowiednio w 11 (23%)
i 65 (99%), a roznica ta osiggnela istotnos¢ statystyczng (p<0,001). W grupie ZPK(+)
istotnie zwolniony przeptyw (TIMI<2) w co najmniej jednej PGB byl obecny u 38
(33%) pacjentow, podczas gdy w grupie ZPK(-) tylko w 1 (0,8%) przypadku, a réznica
ta bytla znamienna statystycznie (p<0,001). Embolizacja dystalnego segmentu GTZ, po
zabiegu widoczna byta u 24 (21%) wszystkich pacjentéw, wystapita w 21 (44%)
przypadkach z ZPK i w 3 (5%) przypadkach bez ZPK (p<0,001). Istotnie zwolniony
przeptyw (TIMI<2) w co najmniej jednej PGB po zabiegu rownoczes$nie z embolizacjg
dystalnego odcinka GTZ, byla widoczna w 9 (8%) przypadkach (u kazdego pacjenta
w tej grupie stwierdzono obecnos¢ zawatu PK). Utrata galezi lewokomorowej byta
jednakowo czegsta w obu grupach p=0,93. Obecno$¢ martwicy w $cianie PK korelowata
z istotnymi zaburzeniami perfuzji WSPK okre§lonymi przez warto§¢ RVBI (p<0,001)
oraz embolizacjg dystalnego segmentu GTZ (p<0,001). Tylko u jednego pacjenta bez
ZPK stwierdzono istotnie uposledzony przeptyw w jednej z PGGB po zabiegu

(TIMI>1;<2)

Tabela 12. Charakterystyka procedury inwazyjnej — pierwotnej angioplastyki prawej tetnicy wiehcowej.

Wszyscy ZPK (+) ZPK (-)
N=114 N=48 N=66 .

Sumaryczna dfugos¢ 22,39+10,10 23,3849,81 21,68+10,32 0,28
zaimplantowanych stentéw
Ilo$¢ zaimplantowanych
stentow
1 93 (82%) 38 (79%) 55 (83%) 0.81
2 19 (16%) 9 (19%) 10 (15%) ’
3 2(2%) 1(2%) 1 (2%)
Doprgzeme stent'u balonem 22 (19%) 8 (17%) 14 (21%) 0,54
0 Wyzszym nominale
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Tabela 13. Wyniki jednoczynnikowej analizy regresji logistycznej zalezno$¢ obecnosci ZPK
od parametrow pozabiegowych.

OR (95% Cl) p
TIMI<2 w co najmniej jednej PGB 143,0 (18,1-1130,0) | <0,001
TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 6,26 (2,61-15,02) <0,001
TIMI<3 we wszystkich PGGB 0.16 (0.07-0.38) <0,001
Il0$¢ PGGB z przeptywem TIMI <2 (n) ll7é3‘229’(;é),80- <0,001
Ilos¢ PGGB z przeptywem TIMI<3 (n) 3,02 (1.92-4.75) <0,001
RVBI 19904 (429-922575)* | <0,001
TIMI w NGPTW 0.38(0.1-1.37) 0,14
Dystalna embolizacja -GTZ 17,70 (4,89-64,55) <0,001
Reo-Pro 1,36 (0,61-3,01) 0,45
Trombektomia 0,99 (0,47-2,1) 0,98
Maks cisnienie doprezenia 1,03 (0,88-1,2) 0,72
Dlugos¢ stentu 1,02 (0,98-1,05) 0,38
llos¢ stentow 1,27 (0,55-2,92) 0,57
Doprezenie stentu balonem o wyzszym nominale (Tak/Nie) 0,76 (0,31-1,84) 0,54

* przewidywany brak zawatu
Na podstawie wynikow analizy regresji jednoczynnikowej dla parametrow
pozabiegowych, czynnikami angiograficznymi zwiazanymi z obecno$cig ZPK byty:
istotnie zwolniony (TIMI<2) przeptyw w co najmniej jednej PGGB (OR 143,0 (18,1-
1130,0) p<0,001); brak prawidtowego przeptywu w co najmniej jednej PGB (OR 6,26
(2,61-15,02), p<0,001); obecno$¢ dystalnej embolizacji GTZ (OR 17,70 (4,89-64,55)
p<0,001 ), istotnie zwolniony przeptyw w wiecej niz jednej PGGB (OR 117,0 (14,80-
929,99) p<0,001) i istotne zaburzenia perfuzji WSPK ktérych wyznacznikiem byta
warto$¢ RVBI znamienna dla braku obecnosci ZPK (OR 19904 (429-922575) p<0,001).
ZPK byt rowniez obecny w przypadku braku prawidtowego przeptywu (TIMI<3) w co
najmniej jednej PGB (OR 6,26 (2,61-15,02) p<0,001) oraz we wszystkich PGGB (OR

6,26 (95% Cl 2,61-15,02) p<0,001).
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5.1.5 Zbiorcza analiza zmiennych angiograficznych przed i po zabiegu

Model regresji logistycznej wieloczynnikowej skonstruowany dla zmiennych
angiograficznych zwigzanych z obecnoscig zawatu prawej komory, ocenianych po
zabiegu, byl jednoczesnie najlepiej dopasowanym modelem zarowno dla zmiennych

przed jak i pozabiegowych.

Tabela 14. Wyniki analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej i wieloczynnikowej dla obecno$ci
zawatu prawej komory w zalezno$ci od parametrow przed i pozabiegowych.

AUC (95% CI) | Czulo$¢ | Swoistos¢ OR (95% CI) p
Obecnos¢ dystalnej
embolizacli GT2 0,71(0,61-081) | 0,46 0,96 17,70 (4,89-64,55) | <0,001
TIMI <2 wco najmniej | 4 a4 9 75.092) | 0,69 0,99 143,0 (18-1130) | <0,001

jednej PGB

Obecnos¢ dystalnej
embolizacji GTZ

oraz 0,97 (0,94-1) 0,98 0,94

TIMI<2 w co najmniej
jednej PGB

289,8 (28-2994) | <0,001
1553,5 (93-25771) | <0,001

W oparciu o przeprowadzong analiz¢ o obecnos$ci zawatu prawej komory decydowata
sytuacja angiograficzna po zabiegu, a niezaleznym predyktorem obecno$ci zawatu
prawej komory bylo jednoczesne wystgpienie dwoch zjawisk: istotnego zwolnienia
przeptywu w co najmniej jednej prawokomorowej gatezi brzeznej (OR 143,0 (18-1130)
p<0,001) oraz dystalnej embolizacji galezi tylnej zstepujacej. (OR 17,70 (4,89-64,55)

p<0,001)
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— TIMI<2 w co napmniej jednej prawokomorowej galezi brzeinej
— Obecnosic¢ embolizacji dystalnego segmentu galezi tylnej zstepujacej

— TIMI<2 w co najmniej jednej prawokomorowej galezi brzeinej oraz
obecnoéé embolizacji dystalnego segmentu galezi tylnej zstepujace;j

Ryc. 20. Krzywa ROC dla pozabiegowych zmiennych angiograficznych zwigzanych z obecnoscia zawatu
prawej komory. Trafno$¢ przewidywania obecnosci zawatu prawej komory na podstawie obecno$ci
embolizacji dystalnego segmentu gatezi tylnej zstepujacej (linia koloru czerwonego) (AUC 0,71 (0,61-
0,81) w oparciu o pomiar wielkosci pola powierzchni pod krzywa byta mniejsza niz w przypadku wptywu
istotnie zwolnionego przeptywu w co najmniej jednej prawokomorowej galezi brzeznej (krzywa koloru
niebieskiego) (AUC 0,84 (0,75-0,92). Jednoczesne wystepowanie dwdoch wymienionych czynnikéw
znacznie poprawito trafno$¢ przewidywania obecno$ci zawatu prawej komory (krzywa koloru zielonego)
(AUC 0,97 0,94-1).
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5.1.6 Zaburzenia kurczliwos$ci prawej komory zwiazane z obecnos$cia zawalu prawej

komory

Tabela 15. Charakterystyka parametréw rezonansu magnetycznego okre$lajacych morfologi¢ i funkcje
prawej komory w grupach z zawatem i bez zawatu prawej komory (objasnienia zastosowanych skrétow
w tekscie).

Wszyscy | ZPK (+) ZPK () p
n=114 n=48 n=66

RWMSI 1,35+0,48 | 1,63+0,55 1,15+0,31 |<0,001
RV WMA'’S 66 (58%) | 43 (90%) | 23(35%) |<0,001
RV EDVI [mI/m2] 71+15 75+16 68+14 0,03
RV ESVI [ml/m2] 35 +12 39+14 3249 0,01
RV Svi [ml/m2] 36+9 36+9 36+8 0,92
RV_Mass [0] 36+10 38+11 34 +8 0,08
RV_Mass_Index [g/m2] 18+4 19+5 18+4 0,14
RV_LE_mass (RV_LE_Vol*1,05)| 9+10 9+10 -
RVIS (RV_LE mass/RV_mass) 0,3+0,4 | 0,3+0,4 -
RVEF (%) 52410 49 +12 53+8 0,002
RVEF<40% 15 (13%) | 12 (25%) 3(5%) |<0,001

Obecnos¢ ZPK powodowata zaburzenia kurczliwosci odcinkowej PK (ang. RV WMA'’s
- Right Ventricular Wall Motion Abnormalities), ktore wystapity u 43 (90%) pacjentow
w grupie ZPK (+) i u 23 (35%) w grupie ZPK (-), roznica ta byta istotna statystycznie
(p<0,001). Obecno$¢ ZPK wplywala w istotny sposob na obecno$¢ przecigzenia
objetosciowego czego wykladnikiem byly znamienne roznice w zindeksowanych
wartosciach objetosci koncowoskurczowej PK (ang. ESVi- End Systolic Volume
Index), ktore w grupie ZPK (+) i ZPK (-) wynosily odpowiednio 39+14 ml/m2
i 32£9 ml/m2 (p<0,001) oraz koncoworozkurczowej PK (ang. EDVi- End Diastolic
Volume index) ktorych wartosci w grupach ZPK(+) i ZPK (-) wynosity odpowiednio
75+£16 ml/m2 oraz 68+14 ml/m2 (p<0,003). ZPK wptywat rowniez w sposob istotny na
pogorszenie kurczliwosci globalnej PK czego wykladnikiem byly znamienne roznice

wartosci indeksu kurczliwosci PK (ang. WMSI- Wall Motion Score Index) ktora
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w grupie ZPK (+) wyniosta: 1,63+0,55, a w grupie ZPK (-) 1,15+0,31 (p<0,001) oraz
frakcji wyrzutowej prawej komory (Right Ventricular Ejection Fraction-RVEF) ktorej
warto$¢ w grupiec ZPK(+) wynosita 49+12% a ZPK(-) 53+8 (p <0,002). Wsrod
wszystkich 114 pacjentow u 15 (13%). Kurczliwosci PK byla istotnie uposledzona
(RVEF<40%) u 12 (25%) pacjentow w grupie ZPK(+) i tylko w 3 (5%) przypadkach
ZPK(-); a roznica byta istotna statystycznie (p<0,001). Grupy ZPK(+) i ZPK(-) nie
roéznity si¢ pomiedzy sobg takimi parametrami jak masa PK (ang. RV_Mass - Right
Ventricular Mass) p=0,08; zindeksowana masa PK (ang. RV_Mass Index — Right
Ventricular Mass Index) p=0,14; zindeksowana warto$¢ objetosci wyrzutowej PK (ang.

RV Svi - Right Ventricular Stroke Volume Index) p=0,92.

Tabela 16. Charakterystyka parametrow rezonansu magnetycznego okreslajacych morfologie i funkcje
LK w grupach z ZPK i bez ZPK (objasnienia uzytych skrotow w tekscie).

Wszyscy ZPK (+) ZPK (-) p
n=114 n=48 n=66
LVEF (%) 55+16 57+18 53+14 0,24
LV WMSI 15+10 16+10 15+10 0,45
LV EDVi [ml/m2] 75+16 77 £18 73£14 0,24
LV ESVi [mI/m2] 37 12 38+14 36+11 0,40
LV Svi [ml/m2] 38+9 39+9 38+8 0,27
LV_Mass [0] 141+38 149438 135436 0,08
LV_Mass index [g/m2] 74+16 76+18 72+14 0,19
LV_LE vol [ml] 2115 24£16 20+14 0,16

W oparciu 0 wykonang analiz¢ parametrow funkcjonalnych i morfologicznych LK
ocenianych w badaniu rezonansem magnetycznym, stwierdzono, ze grupy ZPK(+)
I ZPK (-) nie roznity si¢ pomiedzy soba zaréwno wielkoscig zaburzen ilosciowych
kurczliwos$ci odcinkowej LK ocenianych przy pomocy indeksu zaburzen kurczliwosci

LK (Wall Motion Score Index -WMSI ) p=0,45;jak rowniez kurczliwosci globalnej LK
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ocenianej jako frakcja wyrzutowa LK (Left Ventricular Ejection Fraction -LVEF)
p=0,24. Nie stwierdzono rowniez rdéznic w zakresie zindeksowanych wartosci
koncowoskurczowej objetosci lewej komory (Left Ventricular End Systolic Volume
index- LVESVi) p=0,40, koncoworozkurczowej LK (End Diastolic Volume index-
EDVi) p=0,24; jak rowniez zindeksowanej warto$¢ rzutu LK (ang. LV Svi- Left
Ventricular Stroke Volume Index) p=0,27. Na obecno$¢ ZPK nie wptywata rowniez
bezwzgledna (ang. LV Mass — Left Ventricular Mass) p=0,08, ani tez zindeksowana
wartos¢ masy LK (ang. LV Mass Index- left Ventricular Mass Index) p=0,19.
Nie stwierdzono tez r6znic pomigdzy grupami ZPK(+) i ZPK(-) w zakresie wielkosci
strefy zawalu LK ocenianego jako objeto§¢ miokardium objetego pdéznym
wzmocnieniem (ang. LV_LE vol- Left Ventricular Late Enchancement Volume)

p=0,16.

5.2 Czynniki wplywajace na wielko$¢ strefy zawalu prawej komory

5.2.1 OKres$lenie wielkosci strefy zawalu w oparciu o pomiar masy martwicy miesnia
prawej komory

Na podstawie obrazowania rezonansem magnetycznym z p6znym wzmocnieniem
pokontrastowym, dokonano ilosciowej oceny obszaru zawatu mig$nia PK, okreSlajac
wielkosci uszkodzenia w gramach, a nastepnie otrzymany dla kazdego przypadku
wynik zindeksowano w stosunku do masy prawej komory, uzyskujac w ten sposob
warto$¢ wspotczynnika RVIS (Right Ventricular Infarct Size). Wykorzystujac mediang
podzielono badang grup¢ na pacjentow z duzym i matym uszkodzeniem prawej komory.
Mediana RVIS dla matego zawatu prawej komory wyniosta 4 (1-8), dla duzego zawatu

prawej komory dziesigciokrotnie wiecej — 41 (12-88). (Ryc. 21)
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p<0,001
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Ryc. 21. Podzial na maty zawat prawej komory i duzy zawat prawej komory w oparciu o mediang RVIS
[(ilo§¢ gramow zawalu/masa PK)*100 %]; Na wykresie skrzynkowym linia pozioma zaznaczono
mediang, gorne i dolne $ciany pudetek oznaczajg 75 i 25 percentyl, a wasy okreslaja wartosci minimalne
i maksymalne.

5.2.2  Analiza zmiennych klinicznych i angiograficznych przed zabiegiem

Na podstawie analizy wynikow regresji logistycznej jednoczynnikowej dla
zmiennych przedzabiegowych, ani jeden z analizowanych parametrow klinicznych
1 angiograficznych obecnych przed zabiegiem nie miat wplywu wielko$¢ strefy zawatu
prawej komory. Na podstawie wynikow analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej
przedstawionej] w tabeli 17 nie potwierdzono zalezno$ci pomiedzy wystapieniem
mZPK lub dZPK, a miejscem niedrozno$ci 1 wyjsciowymi zaburzeniami przeplywu
w NGPTW. O obecnosci dZPK lub mZPK nie decydowaly rowniez zaburzenia
przeptywu w PGGB, stopien rozwinigcia krazenia obocznego ocenianym wg skali
Rentropa, obecnos¢ istotnego przewezenia GPZ, jak rowniez stopien zaawansowania
miazdzycy oceniany wg skal Gensiniego i Leamana oraz ilo$¢ tetnic wiencowych

Z istotnymi przewe¢zeniami.
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Tabela 17. Wyniki analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej dla parametrow angiograficznych

przed zabiegiem.

mZPK dZPK
OR (95% CI) p

n=23 n= 25
TIM <1 w NGPTW 19 (82,6%) 23 (92%)
TIMI>1;<2 w NGPTW 2 (8,7%) 0 (0%)
TIMI>2;<3 w NGPTW 2 (8,7%) 2 (8,0%)
TIMI 3w NGPTW 0 (0%) 0 (0%) 0,83(0,11-6,4) 0,83
Niedroznos¢
PTWoproks 5 (21,7%) 9 (36%) i
PTWmid 11(478%) | 13(520%) | oo Egéﬁgg; o
PTWdyst 7 (30,4%) 3 (12,0%) ' ' ’ ’
Niedrozno$¢
PTWproks 5 (21,7%) 9 (36%) i
PTWmid-+dyst 18 (78,3%) 16 (64%) 0,49 (0.14-1,78) 0.28
Niedrozno$¢
PTWdyst 7 (30,4%) 22 (88,0%)
PTWproks+mid 16 (69,6%) 3 (12,0%) 3,21 (0,72-14,35) 0,13
TIMI<2 w co najmniej jednej PGB 19 (82,6%) 21 (84%) 1,11 (0,24-5,05) 0,90
TIMI<2 we wszystkich PGGB 6 (26,1%) 7 (28%) 1,10 (0,31-3,95) 0,88
TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 18 (78,3%) 23 (92%) 1,72 (0,26-11,38) 0,57
TIMI<3 we wszystkich PGGB 7 (30,4%) 7 (28%) 1,12 (0,32-3,91) 0,85
1 PGB z przeptywem TIMI 0 6 5
2 PGGB z przeptywem TIMI 0 7 9 1,58 (0,9-2,77) 011
3 PGGB z przeptywem TIMI 0 3 7
1 PGB z przeptywem TIMI<2 6 5
2 PGGB z przeptywem TIMI<2 7 9 1,1 (0,64-1,91) 0,72
3 PGGB z przeptywem TIMI<2 6 7
1 PGB z przeptywem TIMI<3 5 5
2 PGGB z przeptywem TIMI<3 8 11 1,11 (0,61-2,02) 0,73
3 PGGB z przeptywem TIMI<3 7 7
RVBI 0,42 0,35 0,27 £0,37 0,29 (0,06-1,49) 0,14
Krazenie oboczne w skali Rentropa 17 (73,9%) 17 (68%) 1,33 (0,38-4,67) 0,65
GPZ proks>70% 2 (8,7%) 2(8,0%) 0,94(0,28-3,12) 0,92
Skala Leamana [pkt] 7 +4 7+ 5 0,99 (0,87-1,12) 0,88
Skala Gensiniego [pkt] 50 £30 46+14 0,99 (0,97-1,02) 0,56
Skala Gensiniego >60 pkt 4 (17,4%) 34(12%) 0,65 (0,13-3,27) 0,6
Choroba wielonaczyniowa
1 14 (60,9%) 16 (64%)
> 5(21,7%) 7 (28%) 0,78 (0,35- 1,74) 0,54
3 4 (17,4%) 2(8,0%)

* mZPK maty zawat prawej komory; **dZPK duzy zawat prawej komory
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Tabela 18 Wyniki analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej dla zmiennych klinicznych przed
zabiegiem.
mZPK dZPK
OR (95% CI) p
n=23 n=25
Wiek [lata] 58+10 62 £10 1,04 (0,98-1,1) | 0,21
BMI [kg/m2] 27 +3 26 £3 0,90 (0,76-1,07) | 0,23
Hgb [g/dL] 14 +1, 13£2 0,86 (0,62-1,2) | 0,38
Czas niedokrwienia [min] 208 +152 213 +139 1,00 (1,0-1,0) | 0,91
Brak boléw przepowiadajacych 15 (65,2%) 15 (60%) 0,80 (0,25-2,59) | 0,71
0, 0, -
Brak bolow przepowiadajacych< 24h 18 (78,3%) 21 (84%) 1,46 (0,34-6,27) | 061
0, 0, -

Brak bolow przepowiadajacych>1-7dni 17.(73.9%) 16 (64%) 0.63(0.18-2,16) | 046
Cukrzyca 4 (17,4%) 6 (24%) 1,5(0,36-6,18) | 0,57
Nadcignienie tetnicze 16 (69,6%) 20 (80%) 1,75 (0,47-6,57) | 0,41
Dyslipidemia 12 (52,2%) 17 (68%) 1,95 (0,60-6,29) | 0,27
Palenie tytoniu 16 (69,6%) 14 (56%) 1,80(0,55-5,89) | 0,33
Wywiad rodzinny 8 (34,8%) 7 (28%) 0,73 (0,21-2,48) | 0,61
Indeks masy prawej komory [g/m2] 20+3 1845 0,94 (0.83-1,06) | 0,32
> uniesiefl ST>8 mm lub obnizenia ST>1mm | 13 (56,5%) 16 (64%) 1,23 (0,38-4,0) | 0,73

w co najmniej dwoch odprowadzeniach

Na podstawie wynikow analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej stwierdzono, ze

o obecnosci dZPK lub mZPK, nie decydowaty takie czynniki jak wiek, obecno$¢

czynnikow ryzyka choroby wiencowej, poziom Hgb, zindeksowana warto$¢ masy PK,

czynniki kliniczne takie jak: czas niedokrwienia, obecno$¢ bolow przepowiadajacych

oraz parametry elektrokardiograficzne wskazujace na obecno$¢ duzego obszaru

niedokrwienia $ciany dolnej lewej komory oceniane wg. referencji ®
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5.2.3  Analiza zmiennych angiograficznych po zabiegu

Na podstawie wynikéw analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej
stwierdzono, ze wielkos¢ strefy ZPK zwigzana byta z obecnoscia dystalnej embolizacji
gatezi tylnej zstepujacej (OR= 3,34 (1,01-11,1); p=0,049) oraz stopniem zaburzen
perfuzji WSPK, ktorego wyznacznikiem byta wartosé RVBI (OR=41,84 (2,13-823,3)
p=0,01). Nizsze wartosci RVBI (0,54+0,27) odpowiadaly dZPK, a wyzsze (0,73+0,19)
mZPK, (p<0,01). Po wprowadzeniu parametrow istotnych statystycznie dla regresji
jednoczynnikowej, do modelu analizy regresji wieloczynnikowej, RVBI byt jedynym
niezaleznym predyktorem wystgpienia mZPK (OR= 24,2 (1,12-523,9), p=0,04).

Tabela 19. Wyniki analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej i wieloczynnikowej dla parametrow po
zabiegu.

Jednoczynnikowa | Wieloczynnikowa
mZPK dzPK
N=23 N=25 OR (95%Cl) p | OR(95%CI) | p
TIMI<2 w co najmniej 15 (65,2%) 22 (88%) 3,91(0,89-17,19) | 0,07
jednej PGB*
TIMI<3 w co najmniej 18 (78,3%) 23 (92%) 3,19(0,55-18,42) | 0,19
jednej PGB
1PGBzTIMI 0 7 12
2PGGB z TIMI 0 1 2 2,31(0,90-5,89) | 0,08
3PGGB z TIMI 0 0 1
1PGBzTIMI <2 12 16
2PGGB z TIMI <2 3 4 2,36(0,96-5,82) 0,06
3PGGB z TIMI <2 0 2
1PGBzTIMI <3 5 6
2 PGGB z TIMI <3 6 13 1,12(0,63-2,0) 0,70
3PGGB z TIMI <3 7 4
41,84 242
RVBI 0,73 £0,19 0,54 £0,27 0,01 0,04
(2,138233) (1,12 523,9)
Obecnos¢ dystalnej 14 (60%) 7 (28%) 3,34 (1,01-11,1) | 0,049
embolizacji GTZ
TIMI w NGPTW
<1 1 (4,3%)
<1;<2 8 (34,8%) 5 (20,0%) 2,62 (0,78-8,80) | 0,12
<2,<3 14 (60,9%) | 20 (80,0%)

Na podstawie wynikow przeprowadzonego badania regresji  logistycznej
wieloczynnikowej mozliwe bylo wykazanie liniowej zaleznos$ci pomigdzy wartoscig

RVBI, a RVIS [%] (ryc.22), ktorg zapisano w formie réwnania regresji wg. wzoru:
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RVIS = 0,44 - 0,33 * RVBI +/- 0,148, w ktorym RVIS (Right Ventricular Infarct Size);
0,44 — stala B, RVBI (Right Ventricuar Branch Index) - indeks przeplywu

w prawokomorowych gateziach brzeznych; 0,148- btad standardowy.
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Ryc. 22. Wykres okreslajacy zaleznos$¢ liniowg pomigdzy indeksem przeptywu w prawokomorowych
galeziach brzeznych ocenianym po zabiegu (RVBI po zabiegu) a wielko$cig uszkodzenia prawej komory
oceniang na podstawie wskaznika wielko$ci zawatu prawej komory (RVIS).

Abciximab zastosowano u 8 (34,8%) pacjentow z mZPK 1 u 9 (36%) z dZPK.
Zastosowanie Abciximabu nie byto zwigzane z wielko$cig strefy zawatu prawej komory
(p=0,93). Aspiracja skrzepliny zostala wykonana u 8 (34,8%) pacjentow z mZPK
i u 13 (52%) z dZPK. Uzycie trombektomu rowniez nie miato zwigzku z wielko$cig
ZPK w badanej grupie (p=0,23). Na wielkos¢ strefy zawatu nie mialy rowniez wptywu:

maksymalne ci$nienie doprgzenia stentu (p=0,53), sumaryczna dtugos¢
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zaimplantowanych stentow (p=0,77), ilos¢ zaimplantowanych stentow (p=0,87),

doprezenie stentu balonem o wyzszym nominale (p=0,88).

Tabela 20. Wyniki jednoczynnikowej analizy regresji logistycznej dla zmiennych okotozabiegowych
i pozabiegowych.

mZPK dZzPK OR (95% CI) p
n=23 n=25
o 8 (34,8%) 9 (36%) 0,95 (0,29-3,1) 0,93
Abciximab
. 8 (34,8%) 13 (52%) 2,03 (0,64-6,5) 0,23
Trombektomia
162 162 0,92 (0,71-1,19) 0,53
Maks cis$nienie doprezenia
23+9,0 24+11 1,01(0,95-1,07) 0,77

Dlugos¢ stentu

Tlo$¢ stentow 18 (78,3%) 20 (80%)

1

2 5 (21,7%) 4 (16,0%) 1,11 (0,33-3,74) 0,87
3 1 (4,0%)

Doprezenie stentu balonem o 5 (21,7%) 5 (20,8%) 1,11 (0,28-4,48) 0,88

wyzszym nominale (Tak/Nie)
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5.24  Wplyw wielkosci strefy zawalu prawej komory na upo$ledzenie jej kurczliwosci
oraz na kurczliwos$¢ lewej komory

Obecnos¢ dZPK stwierdzona na podstawie badania rezonansu magnetycznego
z p6znym wzmocnieniem pokontrastowym byta powodem uposledzenia globalnej
kurczliwosci prawej komory z istotnym statystycznie spadkiem $redniej wartosci RVEF
do 43£11% w poréwnaniu do frakcji wyrzutowych dla mZPK 53+ 8% i bez ZPK

55+9% (odpowiednio p=0,001, p<0,001).

B
p<0,001

———— +1|13l
Nit—

—

p<0,001

T T T
AUty sawal maly Sawal brak Sawaly

Obecnos¢, wielkos¢ zawalu prawej komory

Ryc. 23. Obecnosci i wielkosci strefy zawatu prawej komory a warto§¢ RVEF. Wartosci mediany
i $redniej dla RVEF w grupie pacjentow z dZPK roznily si¢ migdzy soba w niewielkim stopniu
i wynosily odpowiednio mediana=43% (min. 27%-maks.65%), srednia=44+11%. Wartosci mediany
i $redniej RVEF dla grupy z mZPK byly identyczne i wynosity odpowiednio mediana=54% (41%-73%)
srednia=54+9%, a réznica pomigdzy grupami z mZPK i dZPK byla istotna statystycznie (p<0,001).
Wartosci $redniej i mediany dla grupy bez obecnosci zawatu prawej komory wyniosty odpowiednio
mediana=52% (30%-74%); srednia=53+8%.Wartosci mediany i $redniej RVEF w grupach z mZPK i bez
ZPK nie roznity si¢ migdzy sobg w sposob istotny statystycznie.(p=0,43).
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Tabela 21. Parametry okreslajace funkcje i wielko$¢ uszkodzenia prawej komory w obrazowaniu
rezonansem magnetycznym serca a obecno$¢ matego zawatu prawej komory, duzego zawatu prawej

komory i brak zawatu prawej komory

P P P
ZPK(-)* mZPK** dZPK*** ZPK() mZPK ZPK(-)
n=66 n=23 n=25 vs Vs Vs
mZPK dZPK dZPK
RWMSI 1,15 0,31 1,24 +0,23 1,98 £0,51 0,207 <0,001 <0,001
23 (34,9%) | 18 (78,3%) 25 (100,0%) | <0,001 <0,001 <0,001
RV WMAs
) 68+14 69+12 80+17 0,662 0,017 0,001
RV EDVi [ml/m2]
) 3249 32+10 45+14 0,8884 <0,001 <0,001
RV ESVi [ml/m2]
. 36+8 38+8 34 £10 0,383 <0,223 0,470
RV Svi [I/m2]
. +. + +
RV_Massindex [g/m2] 18+4 20+4 19+6 0,057 0,322 0,690
RV_LE_mass 1,8+1,2 15,3+10,3 <0,001
(RV_LE_vol x1,05)****
RVIS (RV_LE 442 5254 <0,001
mass/RV_mass ) [%]
5348 5549 44+11 0,434 <0,001 0,001
RVEF [%]
3 (4,5% 12 (48,0% 0,298 <0,001 <0,001
RVEF<40% (45%) 0 (0%) ( )

*ZPK(-) nieobecny zawat prawej komory, **mZPK maty zawat prawej komory, *** dZPK duzy zawat
prawej komory, ****RV LE vol objetos¢ strefy pdznego wzmocnienie kontrastowego w $cianie prawej
komory

W grupach mZPK i ZPK(-), wartosci RVEF wynosily odpowiednio 55+9 % i 53+8 %
i nie r6znity si¢ miedzy sobg w sposob znamienny statystycznie (p=0,43). Wymienione
grupy pacjentow roéznity si¢ migedzy sobg w sposob istotny jedynie obecnosciag
odcinkowych zaburzen kurczliwosci PK (WMA'’s) (p<0,001). W zakresie pozostatych
zmiennych w tabeli nr 21 nie stwierdzono istotnych réznic pomiedzy tymi dwiema
grupami. Obecno$¢ dZPK powodowala istotne statystycznie pogorszenie indeksu
kurczliwosci prawej komory (RVWMSI) zarowno w poréwnaniu do grupy mZPK jak
réwniez do grupy ZPK(-), (odpowiednio p<0,001, p<0,001). Zindeksowane wartosci
objetosci skurczowej (RVESVI) 1 rozkurczowej (RVEDVI) réznity si¢ znamiennie
pomiegdzy grupami z dZPK oraz mZPK (odpowiednio p<0,001, p=0,017) jak réwniez

pomiedzy grupami z dZPK i ZPK(-) (p<0,001, p<0,001). Grupy dZPK i mZPK roznity
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si¢ miedzy sobg w sposob istotny zarowno wartos$cig bezwzglednego uszkodzenia masy

prawej komory (RV_LE_mass); (p<0,001), jak rowniez wartoscig RVIS (p<0,001).

Tabela 22. Parametry okreslajace funkcje 1 wielko$¢ uszkodzenia lewej komory w obrazowaniu

rezonansem magnetycznym serca a obecnos¢ malego zawatu prawej komory, duzego zawatu prawe;j

komory i brak zawatu prawej komory.

ZPK() mzZPK dzPK P P P
N=66 N=23 N=25 ZPK(-) mzZPK ZPK(")

Vs Vs Vs
mZPK dzPK dzPK
LV WMSI 15+10 15+9 18+11 0,942 0,275 0,209
LV EDVi [mI/m2] 73+11 76 +12 79423 0,439 0,637 0,206
LV ESVi [ml/m2] 36+15 37+9 40+17 0,630 0,466 0,171
LV Svi [mI/m2] 38+8 39 +7 39 +11 0,461 0,927 0,433
LV_Mass [g] 137 £32 147 £30 151+45 0,203 0,720 0,108
LV_Mass index [g/m2] 72+14 74 £15 78 £20 0,438 0,446 0,08
LVEF (%) 52+9 52+7 51+9 0,998 0,628 0,567

Zaréwno obecno$¢ ZPK jak rowniez jego obszar, nie miaty wptywu na funkcje LK.
Masa LK (LV Mass), zindeksowana masa LK (LV_Mass index), objetos¢ zawatu LK
(LV_LE_vol), wtorne do tego zaburzenia kurczliwosci globalnej (LVEF) i odcinkowej
(WMSI) LK, jak rowniez parametry objetosci LK indeksowane na pole powierzchni
ciata (LV_ESVi, LV_EDVi), nie r6znily si¢ w sposdb znamienny pomiedzy grupami

ZPK(-) oraz dZPK i mZPK.
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5.3 Czynniki majace wplyw na obecnos¢ niedokrwienia w zapisie

elektrokardiograficznym znad prawej komory
5.3.1 Zmienne przedszpitalne

W badanej grupie 114 pacjentow na podstawie wywiadu zebranego z pacjentem,
jego rodzing i zespolem pogotowia ratunkowego uzyskiwano informacje na temat
wystepujacych przed przyjeciem do szpitala: omdlenia, zatrzymania krazenia,
koniecznos$ci defibrylacji, podawania amin presyjnych, atropiny, zalozenia elektrody

endokawitarnej.

Tabela 23. Wybrane czynniki przedszpitalne a obecnos¢ uniesienia ST> 1 mm w V4R

V4R (+)* V4R (-)** p
n=83 n=31

Omdlenie przed przyjeciem do szpitala 29 (35%) 7 (23%) 0,21
Zatrzymanie krazenia przed przyjeciem do szpitala 11 (13%) 1 (3%) 0,12
Defibrylacja przed przyj¢ciem do szpitala 7 (8%) 0 (0%) 0,09
Wentylacja mechaniczna przed przyjeciem do szpitala 3 (4%) 0 (0%) 0,28
Konieczno$¢ podawania aminy presyjnych przed 7 (8%) 0 (0%) 0,09
przyjeciem do szpitala

Podanie atropiny przed przyjeciem 20 (24%) 1 (3%) 0,01
Zalozenie elektrody endokawitarnej przed przyjeciem 11 (13%) 0 (0%) 0,03

V4R (+) obecno$¢ uniesienia ST>1 mm w V4R, ** V4R (-) brak obecnosci uniesienia ST>1 mm w V4R

Pacjenci u ktorych przy przyjeciu do szpitala w zapisie EKG znad prawej komory
obecne byto uniesienie ST >Imm w V4R -V4R (+), w okresie przedszpitalnym,
znamiennie czg¢$ciej wymagali podania atropiny (p<0,01) oraz zatozenia elektrody
endokawitarnej (p<0,03) w poréwnaniu do grupy pacjentdéw bez obecnosci uniesienia

ST znad prawej komory —V4R (-).
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5.3.2 Zmienne przedzabiegowe

Na podstawie analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej, jedynym
predyktorem obecnosci uniesienia ST>1 mm w V4R byl brak obecnosci bolow
przepowiadajacych w okresie do 24h przed wystapieniem zawatu (OR 2,77 (1,15-6,71)
p<0,01). W zakresie danych demograficznych, czestosci wystgpowania czynnikow
ryzyka choroby wiencowej, czasu niedokrwienia (poczatek dolegliwosci do pierwszego
napetnienia balonu) oraz wystgpowania bolow przepowiadajacych w okresie .>24 h
przed zawatem, grupy V4R(+) i VAR(-) nie roznity si¢ migdzy sobg (Tab. 24)
Tabela 24. Analiza regresji logistycznej jednoczynnikowej dla grupy 114 pacjentow z ostrym zawalem

sciany dolnej; charakterystyka grupy, wybrane czynniki ryzyka i czynniki kliniczne a obecnosé
niedokrwienia prawej komory w zapisie EKG.

V:IES(L:) VN4=R3§.-) OR (95% CI) p
Ple¢ 57 (69%) 22 (71%) 1,15 (0,52-3,01) 0,82
Wiek 58+10 60£10 1,01 (0,97-1,06) 0,52
BMI 2744 2743 1,03 (0,92-1,15) 0,60
Cukrzyca 17 (21%) 5 (16%) 1,34 (0,45-4,01) 0,60
Nadci$nienie tetnicze [mmHg] 63 (76%) 22 (71%) 1,29 (0,51-3,25) 0,59
Dyslipidemia 55 (66%) 20 (65%) 1,08 (0,45-2,57) 0,86
Palenie tytoniu 51 (61%) 21 (68%) 0,76 (0,32-1,82) 0,54
Wywiad rodzinny 21 (25%) 8 (26%) 0,97 (0,38-2,5) 0,96
Poziom Hgb przy przyjeciu 14+1 14,+1 1,02 (0,72-1,45) 0,90
Czas niedokrwienia [min] 216+146 185+133 1(0,995-1,001) 0,27
Brak bolow przepowiadajacych < 24h 14 (45%) 19 (23%) 2,77 (1,15-6,71) | 0,02
Brak bolow przepowiadajacych >1-7dni 25 (30%) 9 (29%) 1,05 (0,43-2,61) 0,91
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Tabela 25. Wybrane czynniki kliniczne i laboratoryjne oraz indeks masy prawej komory w obrazowaniu
rezonansem magnetycznym a obraz EKG znad prawej komory (obecno$é uniesienia ST> 1 mm w V4R)

VAR(+) VAR(-) p
N=83 N=31

Klasa Killipa przy przyjeciu

1/213/4 73121117 31/0/0/0 0,25
Hipotonia 17 (21%) 1 (3%) 0,03
Poszerzenie zyt szyjnych przy przyjeciu 19 (23%) 1 (3%) 0,01
Triada hipotonia/poszerzenie zyt szyjnych/Killip I 3 (4%) 0 (0%) 0,28
Ci$nienie skurczowe przy przyjeciu [mmHg] 128+33 137425 0,12
Ci$nienie rozkurczowe przy przyjeciu [mmHg] 80+19 82+15 0,41
Rytm pozazatokowy 10 (12%) 1 (3%) 0,16
Czestotliwos¢ akcji serca/min 76£19 74,68+16,53 | 0,94
Blok przedsionkowo-komorowy I1° lub II1° 13 (16%) 2 (7%) 0,20
Indeks masy prawej komory w badaniu rezonansu 1945 1844 0,79
magnetycznego [g/m2]

CPK maks [U/l] 2594+1832 1921+£1464 | 0,06
CPK — MB maks U/l] 3664238 2984212 0,06
Troponina maks [ng/ml] 92+59 72 +64 0,08

Pacjenci w Grupach V4R(+) i V4R(-) nie roznili si¢ miedzy sobg pod wzglgdem
wydolnosci uktadu krazenia ocenianej wg. klasy Killipa, wartosci skurczowego
i rozkurczowego cisnienia tetniczego krwi przy przyjeciu. W grupie V4AR(+) przy
przyjeciu do szpitala, znamiennie czesciej wystgpowata hipotonia (p<0,03) oraz
poszerzenie zyt szyjnych (p<0,01) (Tab. 25). W trzech przypadkach w grupie V4R(+)
wystapita triada (hipotonia, poszerzenie zyt szyjnych przy jednoczesnym braku zastoju
nad polami ptucnymi), jednak zalezno$¢ ta nie osiggneta istotnosci statystycznej
(p=0,28). Na podstawie analizy zapisu EKG przy przyjeciu stwierdzono, ze grupy
VA4R(+) i V4AR(-) nie roznily sie czestotliwoscig rytmu serca, czgstoscig wystgpowania
rytmu pozazatokowego i zaawansowanych blokéw przedsionkowo-komorowych.

Maksymalne wartosci poziomow biomarkeréw nie réznity si¢ pomiedzy grupami
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w sposob znamienny statystycznie, chociaz dla wartosci CPKmaks i CPK-MBmaks

widoczna byta tendencja w kierunku istotnosci statystycznej (p=0,06) (Tab.24).

5.3.3 Zmienne angiograficzne

W tabelach 26 i 27 przedstawiono wyniki regresji logistycznej dla wszystkich
zmiennych angiograficznych analizowanych przed zabiegiem. W tabeli 26
przedstawiono wyniki analizy przeptywu w PGGB. Predyktorami obecno$ci uniesienia
ST>1 mm w V4R byty: istotne zwolnienie przeptywu w co najmniej jednej PGB (OR
4,38 (1,82-10,56) p<0,001), istotne zwolnienie przeptywu we wszystkich PGGB (OR
3,52 (1,31-9,47) p<0,001), brak prawidtowego przeptywu w co najmniej jednej PGB,
(OR 6,77 (2,52-18,21 p<0,01), brak prawidtowego przeptywu we wszystkich PGGB
(OR 0,15 (0,05-0,4), p<0,001).Grupy V4R(+) i V4R (-) roznity si¢ miedzy sobg
czestoscig prawidlowego przeptywu w PGGB (OR 0,23 (0,08-0,67) p<0,01).

Tabela 26. Analiza regresji logistycznej jednoczynnikowej; czynniki angiograficzne przed zabiegiem;
analiza przeptywu w prawokomorowych gat¢ziach brzeznych a obecnos¢ uniesienia ST>1 mm w V4R.

VAR (+) V4R (-) OR (95% CI) p

N=83 N=31
RVBI 0,39+0,37 0,67+0,39 7,04 (2,15-23,12) <0,001
TIMI<2 w co najmniej jednej PGB 65 (78%) 14 (45%) 4,38 (1,82-10,56) <0,001
TIMI<2 we wszystkich PGB 38 (46%) 6 (19%) 3,52 (1,31-9,47) 0,01
TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 74 (89%) 17 (55%) 6,77 (2,52-18,21) <0,001
TIMI<3 we wszystkich PGGB 9 (11%) 14 (45%) 0,15 (0,05-0,4) <0,001
TIMI=3 we wszystkich PGGB 7 (8%) 9 (29%) 0,23 (0,08-0,67) 0,01
1 PGB z przeptywem TIMI 0 28 (34%) 4 (13%)
2 PGGB z przeptywem TIMI 0 19 (23%) 5 (16%) 2,11 (1,27-3,51) <0,001
3 PGGB z przeptywem TIMI 0 11 (13%) 1 (3%)
1 PGB z przeptywem TIMI <2 26 (31%) 7 (23%)
2 PGGB z przeptywem TIMI <2 23 (28%) 8 (26%) 1,73 (1,11-2,71) 0,02
3 PGGB z przeptywem TIMI <2 14 (17%) 1 (3%)
1 PGB z przeptywem TIMI <3 30 (36%) 6 (19%)
2 PGGB z przeptywem TIMI <2 26 (31%) 9 (29%) 2,08 (1,3-3,31) <0,001
3 PGGB z przepltywem TIMI <2 18 (22%) 2 (7%)
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W przeprowadzonej analizie wykazano rdéwniez rdznice pomiedzy wymienionymi
grupami w ilosci PGGB bez widocznego przeptywu (OR 2,11 (1,27-3,51) p<0,001),
Z istotnie zwolnionym przeptywem (OR 1,73 (1,11-2,71) p=0,002) i bez prawidtowego
przeptywu (OR 2,08 (1,3-3,31) p<0,001).Srednia wartos¢ RVBI w grupie RV4(+) przed
zabiegiem miata nizszg warto$¢ od $redniej wartosci w grupie V4R (-), a rdznica ta byta
istotna statystycznie (OR 7,04 (2,15-23,12) p<0,001).Iloraz szans dla obecnosci
uniesienia ST>1 mm w V4R dla braku prawidlowego przeplywu w co najmniej jedne;j
PGB (OR 6,77 (2,52-18,21) p<0,001) byt wyzszy od ilorazu szans dla istotnego

zwolnienia przeptywu w co najmniej jednej PGGB (OR 4,38 (1,82-10,56) p<0,001),

Tabela 27. Analiza regresji logistycznej jednoczynnikowej czynniki angiograficzne przed zabiegiem,
analiza przeplywu w naczyniu gléwnym prawej tg¢tnicy wiencowej, zaawansowanie zmian

miazdzycowych, stopien rozwinigcia krazenia obocznego a obecnos¢ uniesienia ST>1 mm w V4R.

V4R (+) V4R (-)
OR (95%Cl) p
N=83 N=31
Niedrozno$é PTWoproks 9 (23%) 4 (13%)
Niedrozno$¢ PTWmid 51 (61%) 12 (39%) 2,83 (1,45,73) | <0,001
Niedrozno$¢ PTWdyst 13 (16%) 15 (38%)
Niedrozno$¢ PTWproks 19 (23%) 4 (13%) 1,62 0.24
Niedrozno$¢ PTWmid+dyst 64 (77%) 27 (87%) (0,475,6) '
Ni.edrOZ.nos'c' PTWadys 13 (16%) 15 (48%) 2,08
tNiedrozno$¢ PTWoproks+mid 70 (84%) 16 (52%) (1,28-3,39) <0,001
LAD proks >70% 5 (16%) 9 (11%) o 1%?2306) 0,45
Skala Leamana [pkt] 8+4 7+4 © 8%916 06) 0,41
Skala Gensiniego [pkt] 44414 46+19 © 918011 03) 0,60
1 Naczynie z przewgzeniem >70% 16 (52%) 53 (64%) 066
2 Naczynia z przewgzeniem >70% 9 (29%) 22 (26%) ! 0,14
ynia z przewg (0,371,15)

3 Naczynia z przewezeniem >70% 6 (19%) 8 (10%) e
Krazenie oboczne w skali Rentropa 2,3 074
(do$¢ dobrze rozwiniete 29 (35%) 13 (42%) © 3é1 73) 0,49
lub bardzo dobrze rozwiniete.) e
Przeptyw w NGPTW TIMI 0, 1 28 (90%) 73 (88%)
Przeptyw w NGPTW TIMI >1;<2 1 (3%) 5 (6%) 1,13 0.65
Przeptyw w NGPTW TIMI >2;<3 2 (7%) 5 (6%) (0,661,92) ’
Przeptyw w NGPTW TIMI 3 0 (0%) 0 (0%)

W tabeli 27 zaprezentowano wyniki analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej dla

zmiennych angiograficznych przed zabiegiem z uwzglednieniem miejsca niedroznos$ci
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i zaburzen przeptywu w NGPTW, stopnia zaawansowania miazdzyCy Ocenianego na
podstawie skal Leamana i Gensiniego oraz ilosci naczyn z istotnymi przewezeniami,
stopnia rozwini¢cia krazenia obocznego ocenianego na podstawie skali zaproponowanej
przez Rentropa. Najwicksze prawdopodobienstwo obecnosci uniesienia ST>1 mm
w V4R zwigzane byto z niedroznoscig PTWoproks w poréwnaniu do PTWmid i PTWmid
w porownaniu do PTWdyst (OR 2,83 (1,4-5,73) p<0,001). Niedroznos¢ zlokalizowana
w PTWoproks lub w PTWmid, zwickszata ponad dwukrotnie prawdopodobienstwo
obecno$ci zmian niedokrwiennych nad PK w stosunku do niedroznosci zlokalizowanej
w PTWdyst (OR 2,08 (1,28-3,39) p<0,001) (tabela 27). Stopien zaburzen przeptywu
W NGPTW oceniany na podstawie zmodyfikowanej skali TIMI, stopien rozwinigcia
krazenia obocznego oceniany na podstawie skali Rentropa, jak réwniez zaawansowanie
zmian miazdzycowych nie zwigkszaly prawdopodobienstwa obecno$ci uniesienia
ST>1Imm w WV4R.

Po skonstruowaniu modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej opartego wartosci
zmiennych klinicznych i angiograficznych przed zabiegowych, niezaleznym
predykatorem obecnosci uniesienia ST>1 mm w V4R byt brak prawidlowego

przeptywu w przynajmniej jednej PGB (OR 95 CI 6,51 (2,37-17,93) p<0,001)

Tabela 28. Wyniki analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej i ostateczny model regresji
logistycznej wieloczynnikowej dla zmiennych zwigzanych z niedokrwieniem prawej komory w zapisie
EKG przy przyjeciu.

AUC (95% CI) | Czulos¢ | Swoistos¢ | OR (95% ClI) p

TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 0.67 (0,55-0,79) 0,89 0,45 6,77 (2,52-18,21) <0,001
Brak bolow przepowiadajacych < 24h 0.61 (0,49-0,73) 0,77 0,45 0,36 (0,15-0,86) 0,02
TIMI<3 w co najmniej jednej PGB 6,51 (2,37-17,93) <0.001
oraz 0.71 (0,59-0,83) 0,89 0,45

brak boléw przepowiadajgcych <24h 0,38 (0,15-0,98) 0,04
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Szulodd

00 02 04 06 08 10
Swoistosc
— Brak prawidlowego przephrau (TIMI<3) w co najmiie] jedne] prawokomorowej galer brzeineg

— DBrak obecnosci boléw przepowiadajacych <24 h

——  Brak prawidlowego przeplywu w co najmnie) jedne] prawokomorowej galez brzeine
oraz brak obecnosci bolow przepowiadajacych <24 h

Ryc. 24. Krzywa ROC dla wystapienia uniesienia ST>1 mm w V4R. Ostateczny model regresji
wieloczynnikowej, na podstawie ktorego obecno$¢ zawalu prawej komory byla zwigzana
z wystepowaniem dwoch zmiennych: brak prawidlowego przeptywu (TIMI<3) w co najmniej jednej
prawokomorowej gatezi brzeznej (krzywa koloru niebieskiego ) oraz brak bolow przepowiadajacych
w okresie <24 h przed zawatem (krzywa koloru czerwonego). Jednoczesne wystgpowanie obu czynnikow
(krzywa koloru czarnego) poprawito trafnos¢ przewidywania obecnosci uniesienia ST>1 mm w V4R.
Najwieksza warto$¢ pola powierzchni pod krzywg (ang. AUC —Area Under Curve).
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5.4 Poréwnanie zgodnos$ci metod diagnostycznych: EKG znad prawej komory

Z rezonansem magnetycznym z pé6znym wzmocnieniem pokontrastowym dla

wykrycia zawalu prawej komory

W omawianym badaniu nie stwierdzono zgodno$ci pomigdzy obecno$cig zmian
niedokrwiennych w zapisie EKG znad prawej komory (uniesienia odcinka ST >1 mm
w V4R) z obecno$cig obszaru opdznionego wzmocnienia pokontrastowego w $cianie
prawej komory, widocznego w badaniu rezonansem magnetycznym z pdéznym

wzmocnieniem pokontrastowym w 3-5 dobie po zabiegu pierwotnej angioplastyki

wiencowej (kappa = 0.1, p=0.19). (Tabela 29).

Tabela 29. Poréwnanie zgodno$ci wyniku badania EKG znad prawej komory z wynikami badania
rezonansu magnetycznego z pé6znym wzmocnieniem pokontrastowym.

Grupa ZPK (+) Grupa ZPK (-)
n=48 n=66 il P
V4R (+) 10 45
0,100 0,193
V4R(-) 38 21
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6. Omoéwienie

Zgromadzone wyniki dowodzg, ze optymalny wynik pierwotnej angioplastyki
wiencowej z osiagnieciem skutecznej reperfuzji prawej tetnicy wiencowej wraz
z wszystkimi wigkszymi (§rednica > 1 mm) prawokomorowymi galeziami brzeznymi jest
decydujacym czynnikiem zabezpieczajagcym migsien prawej komory przed powstaniem
nieodwracalnego uszkodzenia, niezaleznie od wyjSciowych warunkow Kklinicznych
i angiograficznych. Przyczynami obecno$ci pdznego wzmocnienia pokontrastowego
w $cianie prawej komory w badaniu rezonansem magnetycznym (jednoznacznego
z obecnoscig martwicy) byty istotne zwolnienie przeptywu (TIMI<2) w co najmniej jednej
prawokomorowej gatezi brzeznej i/lub dystalna embolizacja gal¢zi tylnej zstgpujace;.
O wielkosci strefy zawatu prawej komory ostatecznie decydowat stopien zaburzen perfuz;ji
wolnej Sciany prawej komory okreslony przez indeks przeptywu w prawokomorowych
galeziach brzeznych, natomiast nie miata na nig wptywu dystalna embolizacja gatezi tylnej
zstepujacej. Brak prawidtowego przeptywu w co najmniej jednej prawokomorowej gatezi
brzeznej przed zabiegiem oraz brak bolow przepowiadajacych w okresie <24 h
poprzedzajacych zawat byly zwigzane z obecnoscig uniesienia ST>1 mm w V4R w zapisie
EKG. Zmiany niedokrwienne w prawokomorowym zapisiec EKG przy przyjeciu byly
odwracalnym objawem niedokrwienia wolnej Sciany prawej komory i nie byly zwigzane
z obecnoscig nieodwracalnej martwicy prawej komory stwierdzonej na podstawie badania
rezonansem magnetycznym z pdéznym wzmocnieniem pokontrastowym. Przedstawiana
praca jest pierwszym badaniem z uzyciem techniki obrazowania rezonansu magnetycznego,
w ktorym oceniano tak liczng grupe pacjentow z ostrym zawalem $ciany dolnej leczonych
pierwotna angioplastyka wiencowa, jednoczes$nie analizujac status angiograficzny przed
I po zabiegu. Zastosowanie rezonansu magnetycznego pozwolilo na oszacowanie wptywu
wyniku pierwotnej angioplastyki prawej tetnicy wiencowej na obecno$¢ i rozmiar zawatu

prawej komory. Wyniki przeprowadzonego przeze mnie badania pozwalajg na postawienie
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tezy, ze czynniki klinicznie i angiograficzne wystgpujace przedzabiegowo jedynie
predysponujg do powstania zawatu prawej komory, natomiast decydujace znaczenie ma
angiograficzny wynik zabiegu. Dzigki zastosowaniu badania rezonansem magnetycznym
mozliwa byla ocena obecnosci i rozmiaru strefy uszkodzenia prawej i lewej komory oraz
okreslenie zaburzen ich funkcji. Na podstawie zebranego materiatu przeprowadzitem
analiz¢ morfologicznego i funkcjonalnego uszkodzenia prawej komory, a moje obserwacje

wyniknely i byty kontynuacja poprzednich prac zajmujacych si¢ ta tematyka 451516

6.1 Badanie metoda rezonansu magnetycznego Serca z péZznym wzmocnieniem

pokontrastowym

Technika rezonansu magnetycznego z péznym wzmocnieniem pokontrastowym
coraz czesciej uzywana jest jako zastepczy punkt koncowy w badaniach klinicznych
jako marker nieodwracalnego uszkodzenia migsnia LK. Jest tak ze wzgledu na
udowodniony zwigzek pomiedzy obecnoscig péznego wzmocnienia pokontrastowego
w $cianie LK a pogorszeniem rokowania wczesnego i odleglego w tej grupie pacjentow
61,86, Autorzy coraz wigkszej ilosci publikacji zwracaja uwage na zaleznos¢ wczesnego
1 pdZnego rokowania pacjentéw z ostrym zawatem $ciany dolnej LK od obecnosci ZPK
potwierdzonego obecnoscig pdznego wzmocnienia pokontrastowego 4353955 pozne
wzmocnienie pokontrastowe jest najdoktadniejsza i najlepiej sprawdzong metoda
pozwalajaca na wykrycie obecnosci martwicy spowodowanej zawatem serca. Podanie
paramagnetyku zawierajacego Gadoling -Gd-DTPA pozwala na odroznienie tkanki
zywej od blizny pozawatowej. Chelaty Gadoliny w warunkach fizjologicznych na
drodze biernej dyfuzji przedostaja si¢ do wnetrza miocytu, skad w sposob aktywny sa

wydalane przed uptywem 5 minut od podania i.v. Inaczej jest w obszarze objgtym

martwicg, w ktorym po 5-10 minutach od podania i.v. dochodzi do zgromadzenia
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srodka kontrastowego w rejonie€ poOzniejszego powstania blizny, gdzie moze byc¢
wykryty metodg CMRI_LE przez godzing po podaniu. Z tego powodu metoda ta jest
okre$lana jako ,pd6zne wzmocnienie pokontrastowe”. Do dzisiaj nie poznano
doktadnego mechanizmu jej dziatania. Na podstawie badan na modelach zwierzecych
wiadomo, ze obszar p6znego wzmocnienia pokontrastowego w badaniu rezonansem
magnetycznym w bardzo Scisty sposob koreluje z obszarem martwicy stwierdzanej
w preparatach histologicznych.®>®" i koresponduje ze szczytowym wyrzutem markerow

wskaznikowych zawatu serca®®""

6.2 Obecnos$¢ zawalu prawej komory

Kliniczne objawy  niewydolnosci prawej komory a uszkodzenie prawej komory

w badaniu rezonansem magnetycznym

Klinicznymi objawami cechujagcymi si¢ najwyzszg czuloscig (96%) dla
rozpoznania ostrej niedokrwiennej dysfunkcji prawej komory *°, ktérych weryfikacja
oparta byta o parametry hemodynamiczne uzyskane w trakcie cewnikowania prawego
serca, jest triada: hipotonia, poszerzenie zyt szyjnych przy braku zastoju nad polami
phucnymi *°.

W badanej przeze mnie grupie triada ta wystgpita jedynie u 3 (2,6%) pacjentéw, co
stanowito mniejszy odsetek niz w podobnych populacjach opisywanych przez innych
autoréw, gdzie wynosit on od 15% do 19%>%. Bylo to zapewne spowodowane
wylgczeniem z mojej obserwacji pacjentow z klinicznie cigzkim przebiegiem STEMI
ciany dolnej, ktory uniemozliwial wykonanie CMRI w 3-5 dobie po zabiegu. Ani
obecnos¢ triady opisanych objawdw, ani tez zaden z jej sktadnikow rozpatrywany

osobno, nie wystapily znamiennie cz¢sciej w grupie z uszkodzeniem prawej komory

77



potwierdzonym w CMRI_LE. Dane te sg zgodne z obserwacjami z wcze$niej
opublikowanych badan 539,

W badaniu Kumara °, w grupie 37 pacjentéw ze STEMI §ciany dolnej, obecnosé
péznego wzmocnienia pokontrastowego w Scianie PK nie wspotwystepowata
znamiennie czeSciej z Klinicznymi objawami ostrej niewydolno$ci prawokomorowej
przy przyjeciu. Poniewaz CMRI_LE jest metodg specyficznie diagnozujaca
uszkodzenie prawej komory, podczas gdy objawy kliniczne sa odzwierciedleniem
czesto odwracalnych zjawisk patofizjologicznych, brak zaleznosci pomig¢dzy nimi
w przypadku uzyskania skutecznej reperfuzji tetnicy dozawatowej wydaje si¢ byc
logicznie  uzasadniony. W  podobny  sposob  przejsciowym  odwracalnym
niedokrwieniem uktadu bodzcotworczo- przewodzacego serca Oraz mechanizmami

odruchowymi 2%%’

spowodowanymi niedokrwieniem PK, mozna wytlumaczy¢ rownie
czeste W obu grupach (z ZPK i bez ZPK) wystepowanie bradykardii i zwigzanych z nig

konieczno$ci podawania atropiny i uzycia elektrody endokawitarne;.

Markery wskaznikowe zawalu serca

Maksymalne wartosci CPK, CPK-MB i Troponiny to powszechnie uznane
markery wielkosci zawatu serca LK, ktorych wartosci koreluja z wielkoscig
uszkodzenia i zaburzenia funkcji migsnia LK ocenianymi w badaniach obrazowych™".
Chociaz wiadomo, ze wielko$¢ uszkodzenia enzymatycznego mierzona jako warto$é
CPKmax u pacjentow po zabiegu PPCI jest zwigzana z lokalizacja zawatu oraz
uposledzeniem czynnosci LK ™, to jednak jej zwiazek z obecnoscia ZPK nie zostal
jednoznacznie okre§lony °.W badanej przeze mnie grupie warto§¢ CPKmax U pacjentow
z ZPK wyniosta 2818,1+1958,3 U/L i byta wyzsza w poréwnaniu do grupy bez ZPK,

w ktorej wynosita 2115,8+£1549,7 U/L; réznica pomiedzy grupami osiggneta istotnosé
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statystyczng (p=0,02). Analiza r6znic wartosci CPK-MBmax i Troponiny max pomi¢dzy
grupami wykazata, ze rdéznica nie byla istotna statystycznie. Zaréwno w pracach
Miszalskiego i wsp. * jak Grothoffa i wsp™, w ktorych ZPK diagnozowano na
podstawie obecnosci pdznego wzmocnienia pokontrastowego w Scianie prawej komory,
podwyzszony poziom CPKmax W grupie z zawatem prawej komory, podobnie jak
W przeprowadzonej przeze mnie obserwacji, osiggngt znamiennos$¢ statystyczng przy
granicznych statystycznie wartosciach dla CPK-MBmax i Troponinymax®. W badaniu
Kumara i wspotpracownikéw widoczna byta podobna tendencja do wyzszych wartosci
poziomu CPKmax W grupie 2z nieodwracalnym uszkodzeniem $ciany PK
zdiagnozowanym na podstawie CMRI, jednak nie osiagnela ona istotno$ci
statystycznej®. W analizowanym przeze mnie materiale ZPK znamiennie czeSciej
towarzyszyl niedrozno$ci PTWproks, co byto zwigzane roéwniez z wigkszym obszarem
niedokrwienia LK w tej grupie. Jednak zwazywszy na to, ze na podstawie analizy
wynikéw badania rezonansu magnetycznego z p6znym wzmocnieniem nie stwierdzono
istotnej statystycznie roznicy W zakresie wielko$ci uszkodzenia LK pomigdzy grupami
z ZPK i bez ZPK, mozna by potencjalnie przyja¢, ze podwyzszone wartosci CPKmax
moga by¢ wilasnie rezultatem uszkodzenia prawej komory. Poniewaz CPK nie jest
markerem specyficznym dla uszkodzenia migénia sercowego, bardzo trudno jednak
jednoznacznie stwierdzi¢, ze postawiona powyzej teza jest prawdziwa. Innym
wythumaczeniem obecnos$ci podwyzszonych wartoSci markerow wskaznikowych
w grupie z zawatem prawej komory mogtaby by¢ zmiana geometrii lewej komory
i wigksze napiecie jej S$cian wtorne do wzrostu napigcia $cian prawej komory
spowodowanego jej ostrg niewydolnoscig w okresie okotozabiegowym, co mogtoby
wtornie spowodowaé wigksze uszkodzenie enzymatyczne. Problem ten moéglby by¢

przedmiotem dalszych badan, np. szczegdélowa analiza wynikow wykonywanych
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bezposrednio po zabiegu badan echokardiograficznych z uwzglednieniem parametrow

ostrej niewydolno$ci prawokomorowej.

Zmienne kliniczne wystepujace przed zabiegiem

Zalezno$¢ obecnosci zawalu prawej komory od wystepowania boléw przepowiadajacych

Brak obecnosci bolow przepowiadajacych w okresie <24 h przed poczatkiem
ciggltego bolu zawalowego, rozpatrywany jako pojedynczy czynnik ryzyka, zwigzany
byt ze znamienng statystycznie redukcjg czestosci wystepowania ZPK. W modelu
regresji logistycznej wieloczynnikowej zbudowanym w oparciu o czynniki dziatajace
przed udroznieniem tetnicy dozawatowej brak obecnosci bolow przepowiadajacych
w okresie <24 h przed zabiegiem byt jedng z dwoch zmiennych (razem iloscia PGGB
z przeplywem TIMI<2), ktére miaty wplyw na obecno$¢ zawalu prawej komory.
Mechanizm protekcyjnego dziatania obecnosci bolow przepowiadajacych analizowany
byl wczesniej zarowno w pracach eksperymentalnych, jak rowniez w badaniach

klinicznych”®!. Obecnie przewaza opinia '""®%°

, ze podstawowym mechanizmem
odpowiedzialnym za ochronne dziatanie boléw przepowiadajacych w okresie <48 h
przed zawatem jest zjawisko hartowania niedokrwiennego. Na podstawie modeli
eksperymentalnych proponowane sa dwa gtowne mechanizmy komoérkowe ich dziatania
protekcyjnego:
1) Zwiazany ze stymulacjg receptorow Aj, co doprowadza do redukcji St¢zenia
jondéw wapnia w komorce 1 poprzez oszcze¢dzenie jej wydatku energetycznego
ogranicza strefe zawatu .

2) Zwigzany ze zwickszong produkcja biatek szoku cieplneg081, ktorych

podwyzszone stezenie hamuje tempo syntezy biatek w komorce, co pozwala na
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zaoszczedzenie energii 1 ma stabilizujacy wplyw na cytoszkielet komérkowy 8

czego efektem moze by¢ zmniejszenie strefy zawatu.
Mechanizm ochrony przed nawracajgcym niedokrwieniem utrzymujgcym sie dtuzej niz
2 doby zwigzany jest glownie =ze stopniowo rozwijajagcym sie krgzeniem
obocznym’"®82 \W przedstawianej przeze mnie pracy stopien rozwinigcia krazenia
obocznego oceniany w skali Rentropa °" nie byt zwiazany ani z obecno$cia zawalu
prawej komory, ani z wystepowaniem boléw przepowiadajacych w okresie<24 h przed
zawalem. Podobny brak zaleznos$ci obserwowano w badaniu przeprowadzonym przez
Shirakiego i wsp. "® oraz w badaniu TIMI 4 %, gdzie odsetek pacjentow z dobrze
rozwinigtym krazeniem obocznym byl znamiennie nizszy w grupie, w ktorej bole
przepowiadajace wystepowaly w okresie do 48 h przed zawatem. Przeciwne wnioski
przedstawil Inoue ”" i wsp. W pracy analizujacej wptyw bolow przepowiadajacych
w okresie <24 h przed zawalem na czesto$é niedokrwienia PK 77 wptywata obecno$¢
dobrze rozwinigtego krazenia obocznego, ktore znamiennie czgéciej wspotwystepowato
z bélami przepowiadajacymi w okresie <24h.
W prezentowanej pracy rozbudowano model regresji logistycznej wieloczynnikowej
0 zmienne, ktore wystapity po zabiegu. Miaty one tak silny wplyw na obecno$é
nieodwracalnego uszkodzenia $ciany prawej komory, ze zalezno$¢ pomiedzy
obecno$cig zawatu prawej komory a brakiem bolow przepowiadajacych w okresie <24h
przed zawalem, stracita na znaczeniu. Ten ostatni fakt nie jest zaskoczeniem

i potwierdza wyniki prac cytowanych powyzej autorow '’

, W ktorych wykazano
zalezno$¢ odwracalnych zmian niedokrwiennych w zapisie EKG znad prawej komory
(1ST>1 mm w VA4R) przed zabiegiem od obecnosci bolow przepowiadajgcych, nie

odnoszac si¢ jednak do wynikoéw leczenia zabiegowego. W przedstawianym przeze

mnie badaniu po raz pierwszy analizowalem wpltyw bolow przepowiadajacych na
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nicodwracalne uszkodzenie $ciany prawej komory przy pomocy obrazowania
rezonansem magnetycznym z péznym wzmocnieniem pokontrastowym jako uznanym

markerem martwicy mig¢$nia prawej komory.

Zaleznos¢ obecnos$ci zawalu prawej komory od czasu niedokrwienia

Na podstawie eksperymentalnych prac Reimera i Jenningsa ® wiadomo, ze w 40
minucie niedokrwienia potowa niedokrwionego miokardium lewej komory jest
bezposrednio zagrozona martwicg, natomiast po 3 h maksymalnie 30% moze jeszcze
by¢ uratowane. Catkowita martwica obszaru lewej komory objetej strefg niedokrwienia
dokonuje si¢ zazwyczaj juz po 6 h od poczatku okluzji naczynia. W klinicznym badaniu
Francone®, jak réwniez w prospektywnym badaniu De Luci obejmujacym 830
pacjentow ze STEMI 8 udato si¢ wykaza¢ wyrazng liniowa zalezno$¢ pomiedzy
dlugos$cig czasu niedokrwienia zawalowego a poszerzeniem si¢ strefy zawalu w $cianie
lewej komory. Jak dotad nie przeprowadzono badan, w ktoérych analizowana bytaby
zalezno$¢ iloSciowa uszkodzenia mieénia prawej komory od czasu niedokrwienia,

jednak na podstawie prac eksperymentalnych Lastera 82

wiadomo, ze chociaz prawa
komora jest bardziej od lewej komory odporna na niedokrwienie, to obecnosé¢
nicodwracalnego uszkodzenia w jej $cianie zalezy gtownie od czasu niedokrwienia .

W klinicznym badaniu Grothoffa *°

w grupie 450 pacjentow wykazano redukcje
czestoSci wystgpowania zawalu prawej komory W zaleznosci od dlugosci czasu
niedokrwienia. W analizowanej przeze mnie grupie $rednie czasy niedokrwienia od
poczatku bolu do pierwszego napeinienia balonu, w obu grupach (z zawalem i bez

zawatu prawej komory) byly niemal identyczne z podawanymi przez Grothoffa>,

jednak mniejsza liczba pacjentow w przedstawianym badaniu zadecydowata 0 tym, ze
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rdznica czasu niedokrwienia pomiedzy grupami z zawatem i bez zawatu prawej komory

nie osiaggneta istotnos$ci statystyczne;.

Znaczenie przerostu prawej komory dla obecnosci zawalu prawej komory

Odpornos¢ prawej komory na niedokrwienie zwigzane jest z jej korzystnym
profilem zapotrzebowania/zuzycia tlenu i substancji odzywezych®*?*#2 W warunkach
przecigzenia ci$nieniowego, jak rowniez w przypadku przerostu mig¢énia prawej komory
dochodzi do wzrostu zapotrzebowania PK na tlen i substancje odzywcze, jak rowniez
ograniczenia funkcjonowania krazenia obocznego w $cianie prawej komory. Na
podstawie badan autopsyjnych wiadomo, ze izolowany zawat prawej komory wystgpuje
w mniej niz 3 % przypadkow >°, jednak w sytuacji znacznego przerostu PK wtornego
do nadcignienia plucnego, ZPK jest znacznie czeéciej spotykany >%. Obserwacija ta

& na modelu zwierzecym

znalazla potwierdzenie w eksperymentalnej pracy Petera®
$wini. Zwierzgta z przerostem prawej komory wywotanym w warunkach
laboratoryjnych, u ktorych podwigzano prawa t¢tnice wiencows, byty bardziej podatne
na powstanie zawatu prawej komory niz te, u ktorych migsien prawej komory nie ulegt
przerostowi. W klinicznym badaniu Formana % wykazano, ze grubos¢ $ciany prawej
komory wigksza od 5 mm oceniana na podstawie badania echokardiograficznego
usposabiala do wystgpienia hemodynamicznych cech ostrego niedokrwienia prawej
komory.
Sytuacje t¢ mozna thtumaczy¢ dziataniem dwoch mechanizmow:

1) Przerost prawej komory powoduje uposledzenie funkcjonowania krazenia

obocznego, przez co prawa komora jest bardziej narazona na powstawanie

martwicy®®
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2) Przeros$niety migsien prawej komory ze wzglgdu na zwigkszony metabolizm ma
wieksze zapotrzebowanie na krew 1 sktadniki odzywcze, przez co ich nagly
niedobor powoduje jego martwice 89

Podsumowujac, na skutek przerostu prawej komory dochodzi do wzrostu
zapotrzebowania na tlen i substancje odzywcze, przy jednoczesnym ograniczeniu
mozliwosci jego dostarczania. W omawianej przeze mnie grupie niec stwierdzitem
zalezno$ci pomiedzy wartoscig zindeksowanego wskaznika masy prawej komory
wyliczanego na podstawie badania rezonansem magnetycznym a czesto$cig obecnos$ci
péznego wzmocnienia pokontrastowego w S$cianie prawej komory. Podobne do
przedstawianych przeze mnie wyniki uzyskali réwniez inni autorzy %***. Odmienne
wnioski wynikajg z analizy badania Grothoffa i wsp., na podstawie ktorego w analizie
regresji wieloczynnikowej wzrost indeksu masy prawej komory predysponowal do
wystapienia nieodwracalnych zmian niedokrwiennych w jej $cianie. Ws$rod 138
pacjentow z ostrym zawatem $ciany dolnej, leczonych pierwotng angioplastyka prawej
tetnicy wiencowej, U ktorych przerost $ciany prawej komory oceniany byt w badaniu
rezonansem magnetycznym, zalezno$¢ ta byta znamienna statystycznie °°. Przyczyna
rozbieznosci uzyskanych przeze mnie wynikow dotyczacych wptywu przerostu prawej
komory na obecnos¢ jej nieodwracalnego uszkodzenia a cytowana pracg Grothoffa,
mogla by¢ zastosowana przeze mnie selekcja wstepna | wylgczenie z obserwacji

pacjentow z wywiadem POCHP i/lub nadci$nienia ptucnego.
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Znaczenie zmiennych angiograficznych wystepujacych przed zabiegiem
Niedrozno$¢ proksymalnego odcinka prawej tetnicy wiencowej

Na podstawic wynikow badan opartych o material autopsyjny, ktore
opublikowano przed wprowadzeniem terapii reperfuzyjnej wiadomo, ze w przypadku
okluzji zlokalizowanej w PTWoproks, jezeli pozostaje ona nicudrozniona, cze$ciej
dochodzi do powstania zawatu prawej komory, a jego obszar jest znacznie wigkszy niz

w przypadku bardziej obwodowej lokalizacji zmiany 2°.

Jeszcze do niedawna
niedrozno$¢ zlokalizowana w PTWproks byla jednoznaczna =z obecnoscia
nieodwracalnego uszkodzenia w $cianie prawej komory, Klinicznie przebiegajacego
z objawami hipotonii oraz powaznymi zaburzeniami rytmu i przewodzenia *, co byto

3,11

zwigzane ze zwickszong S$miertelnoscia W tej grupie Po powszechnym

8,12,50

wprowadzeniu terapii reperfuzyjnej, poczatkowo fibrynolizy , a nastepnie duzo

bardziej skutecznego leczenia inwazyjnego 0>

, coraz wiecej pacjentdw z ostrym
niedokrwieniem prawej komory zacz¢lo przezywal ostry okres zawatlu, a kwestia
odwracalno$ci zmian niedokrwiennych prawej komory zaczeta by¢ przedmiotem badan
klinicznych i eksperymentalnych *%1682 W opisywanej przeze mnie grupie ostra
niedroznos¢ PTWproks obecna byta u 23 (20%) pacjentéw, co stanowilo mniejszy
odsetek niz w podobnych badaniach, gdzie czestos¢ ta wahata si¢ w granicach od
29% - 94%'%1>1%%2 Sytyacja ta najpewniej byla spowodowana wykluczeniem z mojej
obserwacji grupy pacjentow z proksymalng niedroznoscia PTW, ktorzy klinicznie
najciezej przechodzili zawat $ciany dolnej, byli niestabilni hemodynamicznie lub
wystepowaly u nich zaawansowane zaburzenia rytmu i przewodzenia, co

uniemozliwialo wykonanie badania rezonansem magnetycznym w 3-5 dobie

hospitalizacji. Na podstawie wynikéw analizy regresji logistycznej jednoczynnikowej
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dla zmiennych przedzabiegowych, niedroznos¢ PTWproks rozpatrywana jako
pojedynczy czynnik ryzyka zwigzana byla ze znamiennie czestszg obecno$cig zawatu
prawej komory. Jednak po stworzeniu modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej
dla czynnikoéw dziatajacych przed zabiegiem, sposrod parametréw angiograficznych,
dla obecnosci zawatu prawej komory istotniejsze od niedroznosci PTWproks byto
istotne (TIMI<2) zwolnienie przeptywu w wigcej niz jednej prawokomorowej gatezi

brzeznej.

Na podstawie modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej dla zmiennych
przed ipozabiegowych, o obecnosci zawalu prawej komory decydowaly jedynie
angiograficzne czynniki pozabiegowe, tzn. obecnos$¢ istotnie zwolnionego przeptywu
(TIMI<2) w co najmniej jednej prawokomorowej gal¢zi brzeznej 0raz obecno$é
dystalnej embolizacji gatezi tylnej zstepujacej. Uzyskane wyniki mozna zinterpretowac
w ten sposob, ze W przypadku niedroznosci zlokalizowanej w PTWproks, do powstania
martwicy w $cianie prawej komory dochodzi jedynie wtedy, gdy tetnica dozawatowa
pozostanie nieudrozniona, lub uzyskana reperfuzja dotyczy¢ bedzie jedynie naczynia
gléwnego prawej tetnicy wiencowej. Tym mozna tlumaczy¢ wyniki cytowanych
powyzej badan na materiale sekcyjnym 22, ktorych autorzy w przypadku niedroznosci
tetnicy dozawatowej zlokalizowanej w PTWproks stwierdzali obecno$¢ rozlegtego
zawalu prawej komory. Przedstawiona teza znajduje potwierdzenie rowniez w pracach
innych autoréw. W publikacji Harjai 1 wsp. sposrod 4023 pacjentow wiaczonych do
badan PAMI przeanalizowano grupe 1521 pacjentéw z ostrym zawatem $ciany dolnej
leczonych PPCI °.Przeprowadzona w tym badaniu analiza poréwnujaca wyniki
leczenia  zabiegowego, powiklania oraz wyniki leczenia wewnatrzszpitalnego

I obserwacji jednorocznej w grupach pacjentow, ktore roznily si¢ miejscem okluzji
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tetnicy dozawatowej; PTWoproks (n=572) vs PTWadyst (n=949) wykazata, ze optymalny

wynik

zabiegu zdefiniowany jako przeptyw TIMI 3 w naczyniu glownym prawej tetnicy
wiencowej osiggni¢to w obu badanych grupach w porownywalnym odsetku (PTWproks
- 94% vs PTWdyst - 93%; p=NS) i determinowal on rokowanie wczesne i odlegle,
niezaleznie od pierwotnego miejsca niedrozno$ci naczynia gtownego prawej tetnicy
wiencowej. W cytowanej pracy, pacjenci w grupie z niedrozno$cig PTWproks
wyjsciowo byli bardziej obcigzeni (starszy wiek, nizsze warto$ci ci$nienia
skurczowego, mniejszy odsetek TIMI> 2 przed interwencja) i okotozabiegowo czgsciej
wymagali zatozenia TABP (4,6% vs 2 % p=0,034) oraz stymulacji elektroda
endokawitarng w pordéwnaniu do grupy z niedroznoscia PTWdyst (30% vs 23%
p=0,016). Podsumowujac wyniki tego badania, jego autorzy nie stwierdzili réznic w
rokowaniu wczesnym i odlegltym pomiedzy grupami z niedroznoscig w PTWproks vs
PTWAdyst, w przypadku optymalnego wyniku angiograficznego. Jednak jezeli reperfuzja
tetnicy dozawalowej nie byla skuteczna (TIMI<3), w przypadku niedroznosci

PTWoproks, ryzyko zgonu wewnatrzszpitalnego bylo znamiennie podwyzszone °.

Analogiczne wnioski wynikajg z badania przeprowadzonego przez grupe Gianitssisa %2
w ktérym wsrod 88 pacjentdw leczonych inwazyjnie w okresie do 24 h od poczatku
bolu zawalowego wykazano, ze to angiograficzny wynik zabiegu, a nie pierwotne
miejsce okluzji PTW ma decydujace znaczenie dla klinicznego przebiegu oraz poprawy
rokowania 2. Przedstawione powyzej wyniki badan potwierdzaja teze, wg. ktorej wraz
z wprowadzeniem skutecznego leczenia reperfuzyjnego zmienita si¢ patofizjologia

przebiegu zawalu prawej komory w ten sposob, ze o obecnosci nieodwracalnej

martwicy jej Sciany decyduje optymalny angiograficznie wynik leczenia
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reperfuzyjnego, a nie pierwotne miejsce niedroznosci PTW, ani tez wyjsciowy obszar

niedokrwienia.
Znaczenie przeplywu w prawokomorowych galeziach brzeznych

W niektorych przypadkach niedroznosci  zlokalizowanej w  PTWoproks,
nicodwracalne uszkodzenie $ciany prawej komory jest minimalne Iub wrgez do niego
nie dochodzi, podczas gdy w innych obszar zawatu jest rozleglty, pomimo okluzji
zlokalizowanej w bardziej dystalnym odcinku PTW. Zaréwno we wczesnych
obserwacjach opisujacych naturalny przebieg niedroznosci PTW 22 lub nieskuteczne
leczenie fibrynolityczne™, jak réwniez w pézniejszych badaniach, opublikowanych

w okresie powszechnego zastosowania mechanicznej reperfuzji “9°°°2°

, ich autorzy
koncentrowali si¢ na przeptywie W naczyniu glownym prawej tetnicy wiencowej
i galeziach lewokomorowych, natomiast nie brali pod uwage istotnej roli jaka
odgrywaja prawokomorowe galezie brzezne. Tymczasem naglte zahamowanie
przeptywu w prawokomorowych gateziach brzeznych, powoduje ostrg skurczowsg
i rozkurczowa dysfunkcje prawej komory %, jak réwniez prowadzi do powstawania
zaburzen rytmu i przewodzenia w ktorych istotng role odgrywa odruch Bezolda

16,26,27,28

Jarischa , co jest jednym z gtownych powodow destabilizacji klinicznej w tej

1416 \viadomo, ze

grupie chorych %. Na podstawie bardziej wspolczesnych badan
skuteczne udroznienie tg¢tnicy dozawalowej z osiagnigciem catkowitej reperfuzji
zarOwno W naczyniu gldwnym prawej tetnicy wiencowej, jak rowniez we wszystkich
prawokomorowych galeziach brzeznych, poprawia przebieg kliniczny oraz rokowanie

wczesne i odlegte w tej grupie chorych'**’

. Jest tak dlatego, ze 0 obecnosci 1 obszarze
zawalu prawej komory decyduje przeptyw krwi w prawokomorowych gate¢ziach

brzeznych, ktore odpowiadaja za unaczynienie czesci tylnej 1 bocznej wolnej $ciany
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2,3,16,18

prawej komory oraz dystalny odcinek gatezi tylnej zstepujacej, ktory zaopatruje

w krew tylng cz¢$¢ przegrody miedzykomorowej, cze$¢ segmentu dolno- podstawnego

lewej komory i niewielki obszar tylnej $ciany prawej komory %9

. W oparciu
o metodyke zastosowana po raz pierwszy przez Bowersa, w przeprowadzonym przeze
mnie badaniu zostat oceniony przeptyw w naczyniu gtdwnym prawej tetnicy wiencowe;j
oraz wszystkich wigkszych ($rednica>1 mm) prawokomorowych gateziach brzeznych

przed i po zabiegu pierwotnej angioplastyki °.

Na podstawie analizy regresji
logistycznej jednoczynnikowej takie zmienne jak: brak prawidlowego przeptywu
(TIMI<3), istotnie zwolniony przeptyw (TIMI<2) w co najmniej jednej
prawokomorowej gal¢zi brzeznej przed zabiegiem, ilos¢ prawokomorowych galezi
brzeznych z przeptywem odpowiednio TIMI<0, TIMI<2,TIMI<3 przed zabiegiem;
indeks przeptywu w prawokomorowych gat¢ziach brzeznych (RVBI) przed zabiegiem,
bedace wskaznikami okreslajacymi perfuzje wolnej S$ciany prawej komory,
rozpatrywane jako pojedyncze czynniki ryzyka, wptywaly na wicksza czgstosé
wystepowania zawatu prawej komory. W modelu regresji logistycznej
wieloczynnikowej opartym o wszystkie czynniki dziatajace przed zabiegiem, istotne
okazaly si¢ jedynie ilos¢ prawokomorowych galezi brzeznych z istotnym zwolnieniem
przeptywu (TIMI<2) oraz brak obecnosci bolow przepowiadajacych w okresie <24 h
przed zawalem. Ze wzgledu na czesto spotykany wysoki wymiar referencyjny
PTWproks, niedroznosci w tym odcinku moze towarzyszy¢ obecnos$¢ duzego tadunku
skrzepliny®, ktéra staje sie zrodlem obwodowej embolizacji  zaréwno
prawokomorowych gat¢zi brzeznych, jak rowniez gatezi tylnej zstepujacej. Zwolnienie
lub zahamowanie przeptywu w prawokomorowych gat¢ziach brzeznych przed
zabiegiem, moze by¢ spowodowane niedroznoscig naczynia gldwnego prawej tetnicy

wiencowej przed miejscem ich odejscia, lub embolizacja poszczegdlnych
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prawokomorowych gatezi brzeznych przez rozkawatkowane fragmenty skrzepliny.
Mozliwy jest tez wariant zachowanego przeplywu do prawokomorowych galezi
brzeznych pomimo niedroznos$ci zlokalizowanej powyzej miejsca ich odejscia (ryc. 7).
Material skrzeplinowy znajdujacy si¢ w Swietle prawokomorowej gatezi brzeznej/
prawokomorowych galezi brzeznych, lub w naczyniu gtéwnym prawej tetnicy
wiencowej powyzej miejsca odejscia prawokomorowej gatezi brzeznej/prawokomoro-

wych galezi brzeznych, z duzo wigkszym prawdopodobienstwem moze stac si¢ zrodlem

ich embolizacji po implantacji stentu *

1 w ten sposob wplywaé na obecnos¢
nieodwracalnego uszkodzenia w $cianie prawej komory, niz w przypadku jego bardziej
obwodowej lokalizacji w naczyniu gtéwnym prawej tetnicy wienCcowej.

Uzyskane przeze mnie wyniki moga wskazywac na to, ze warunki angiograficzne przed
zabiegiem wptywaja na wynik leczenia inwazyjnego poprzez obecno$¢ materiatu
zatorowego W naczyniu gldownym prawej tetnicy wiencowe;j i/lub w prawokomorowych
gateziach brzeznych. Obecno§¢ materiatu skrzeplinowego w wyjsciowym obrazie
angiograficznym nie determinuje powstawania nieodwracalnego uszkodzenia prawej
komory per se, natomiast jest czynnikiem usposabiajacym do embolizacji naczynia
glownego prawe;j tetnicy wiencowej i prawokomorowych gatezi brzeznych po zabiegu.
Podczas implantacji stentu czesto dochodzi do mechanicznego zatkania
prawokomorowych gatezi brzeznych przez wspomniany materiat zatorowy sktadajacy
si¢ z fragmentow zgniecionej blaszki miazdzycowej oraz agregatow plytek krwi,
leukocytow 1 erytrocytow. W ten sposob poprzez zahamowanie przeptywu krwi
W naczyniu oraz uszkodzenie komorek strukturalnych mikrokrazenia nie jest mozliwe
protekcyjne dziatanie krazenia obocznego, co doprowadza w efekcie do

nieodwracalnego uszkodzenia $ciany prawej komory, pomimo jej korzystnego profilu

metabolicznego zaopatrzenia/zuzycia tlenu i substancji odzywczych. Ta obserwacja
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zostata potwierdzona w badaniu Stone’a i wsp. *° gdzie w grupie 2507 pacjentow
Z ostrym zespotem wiencowym, w tym ponad 1200 ze STEMI, przywrdcenie TIMI 3
w tetnicy dozawatowej bylo bardziej prawdopodobne w grupie z wyjSciowo

prawidtowym przepiywemm.

Znaczenie pozabiegowych zmiennych angiograficznych. Przeptyw w prawokomorowych

galeziach brzeznych

Po przeprowadzeniu oceny przeptywu W naczyniu gldownym prawej tetnicy
wiencowej oraz we wszystkich prawokomorowych gal¢ziach brzeznych po zabiegu
pierwotnej angioplastyki wiencowej, potwierdzono obecno$¢ TIMI 3 w naczyniu
glownym prawej tetnicy wiencowej U 90% badanych, co odpowiadato wynikom
uzyskiwanym przez innych autorow, gdzie liczba ta wahata si¢ od 86% do
96%01415%°92  prawidlowa reperfuzja dozawatowej prawej tetnicy wiencowej,
definiowana jako jednoczesne przywrocenie przeptywu TIMI 3 w naczyniu glownym
prawej tetnicy wiencowej i wszystkich prawokomorowych gateziach brzeznych, zostata
osiggni¢ta u 56 (50%) pacjentdw, Co oznaczalo mniejszy odsetek niz w badaniu
Bowersa (77%) przeprowadzonym na dwukrotne mniejszej grupie *°.
Chociaz pierwotna angioplastyka wiencowa jest najskuteczniejsza metoda osiaggniecia

49,50,92

pelnej reperfuzji prawej tetnicy wiencowej , to jej istotnym ograniczeniem jest

939 graz mozliwosé

mozliwo$¢ utraty gatezi bocznej spowodowana implantacjg stentu
obwodowej embolizacji poszerzanego naczynia. Ostra niedrozno$¢ PGB/PGGB
spowodowana implantacja stentu, moze doprowadzi¢ do szybko rozwijajacej si¢
dysfunkcji prawej komory. W przedstawianym przeze mnie badaniu do zamkniecia lub
znacznego uposledzenia przeptywu w co najmniej jednej prawokomorowej gatezi

brzeznej doszto u 33 % pacjentow, co nie odbiega od wynikow wczesniej opisywanych,

gdzie czestosé ta wahata sic w granicach 6-31% °*°. Charakterystyka przeptywu
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W naczyniu gtéwnym prawej tetnicy wiencowej, ilos¢ i rodzaj implantowanych stentow,
jak rowniez ci$nienie doprezenia stentu nie réznily si¢ pomi¢dzy grupami z utratg i bez
utraty gatezi bocznej. Jednak przeptyw w prawokomorowych gateziach brzeznych
u poszczegolnych pacjentow byt rézny i nie odpowiadal przeptywowi W naczyniu
glownym prawej tetnicy wiencowej. Liczba pacjentow z optymalng reperfuzjg prawej
tetnicy wiencowej i wszystkich wigkszych (srednica>1 mm) prawokomorowych gatezi
brzeznych po zabiegu réznity si¢ pomigdzy grupami z zawatem i bez zawalu prawej
komory w sposob znamienny statystycznie. Na podstawie uzyskanych wynikow regresji
logistycznej jednoczynnikowej, porownanie ilorazu szans dla obecnosci zawatu prawe;j
komory wskazywato na to, ze istotne zwolnieniem przeptywu (TIMI<2) w co najmniej
jednej prawokomorowej gatezi brzeznej po zabiegu istotnie zwigkszato trafno$é
przewidywania obecnos$ci zawatlu prawej komory w poréwnaniu do braku
prawidtowego przeptywu (TIMI<3) w przynajmniej jednej prawokomorowej galezi
brzeznej. Obecno$¢ zawatu prawej komory stwierdzono u kazdego pacjenta z TIMI<2
W €O najmniej jednej prawokomorowej gatezi brzeznej z wyjatkiem jednego przypadku.
Brak prawidtowego przeptywu (TIMI<3) w co najmniej jednej prawokomorowej gatezi
brzeznej wspotwystepowat z zawatem prawej komory w dwoch przypadkach, czesciej,
niz przeptyw TIMI<2, byt jednak obecny rowniez u 27 (41%) pacjentow, wsrdd ktorych
zawatu prawej komory nie stwierdzono. We wspomnianych dwoch przypadkach
widoczna byta embolizacja dystalnego odcinka gatezi tylnej zstepujacej, CO najpewniej
bylo rzeczywista przyczyng obecnosci martwicy w $cianie prawej komory,
a wspotwystepowanie TIMI<3 w co najmniej jednej prawokomorowej galezi brzeznej
po zabiegu z obecnoscig dystalnej embolizacji galezi tylnej zst¢pujacej byto
przypadkowe. Potwierdzeniem tego przypuszczenia byl fakt, ze u obu pacjentow

obecnos¢ zawatu lokalizacyjnie odpowiadala embolizacji galezi tylnej zstepujacej,
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a obszar uszkodzenia nie przekraczat jednego segmentu. Na podstawie uzyskanych
wynikow regresji logistycznej wieloczynnikowej postawitem teze, ze inaczej niz
w przypadku lewej komory, przeptyw TIMI > 2 po zabiegu, byt wystarczajacy do tego,
zeby nie doszto do nieodwracalnych zmian martwiczych w $cianie prawej komory.
Przeptyw TIMI<2 w co najmniej jednej duzej prawokomorowej gat¢zi brzeznej po
zabiegu, z wyjatkiem jednego przypadku, powodowal obecno$¢ martwicy w Scianie
prawej komory. Istotnie zwolniony przeptyw (TIMI <2) w tetnicy dozawalowej po
leczeniu interwencyjnym, podobnie jak brak przeptywu (TIMI 0,1) jest uznawany za

100

nieskuteczny wynik leczenia zabiegowego ~. Na podstawie badan grupy Andersona

117

oraz prac grupy Topola wiadomo, ze przeplyw TIMI<2 po zabiegu nie jest

wystarczajacy do tego zeby zapewni¢ protekcje lewej komory przed zawatem 100101
natomiast przeptyw TIMI 3 w tetnicy dozawalowej w odréznieniu od przeptywu TIMI 2
wplywa na poprawe parametrow kurczliwosci lewej komory i zwigzane z tym

. . 100,117
rokowanie wewnatrzszpitalne

. Jest tak dlatego, ze nadmiernie zwolniony
przeptyw krwi w tetnicy dozawalowej spowodowany nieodwracalnym uszkodzeniem
komorek naczyn mikrokrazenia, lub jego zaburzeniami czynno$ciowymi wywolanymi
przez spazm naczyn mikrokragzenia, mikroembolizacje materialem zlozonym
z fragmentéw zmiazdZzonej blaszki miazdzycowej oOraz agregatow erytrocytow,
leukocytow z ptytkami krwi % prowadzi do niedokrwienia na poziomie tkankowym,
co jest przyczyng wtornych do tego nieodwracalnych zmian martwiczych w $cianie
lewej komory %%, Z tego powodu przeptyw TIMI 3 w tetnicy dozawatowej po zabiegu
jest traktowany jako osiagniecie skutecznej dla lewej komory reperfuzji, podczas gdy
TIMI 2 reprezentuje warto$¢ posrednig pomigdzy TIMI 3 a TIMI 0/1 i oznacza brak

skutecznej reperfuzji lewej komory. W prezentowanej przeze mnie pracy, po raz

pierwszy probowalem oceni¢ wplyw zjawiska braku/zwolnionego przeptywu (ang.
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No/Slow Reflow Phenomenon) 1%

na obecnos$¢ nieodwracalnego uszkodzenia prawej
komory. Poczgtkowo przeanalizowalem osobno obecnos¢ zawalu prawej komory
w grupie z przeptywem TIMI<3 w PGB/PGGB po zabiegu, a nastepnie dokonatem
analizy potaczonych grup pacjentow z zawatem prawej komory z przeptywem TIMI >2
w PGB/PGGB. Skuteczna reperfuzja prawej komory w grupie z przeptywem TIMI 3 vs
TIMI 0+1+2, w mniejszym stopniu bylg zwigzana z obecno$cig zawatu prawej komory
niz w przypadku potaczenia grup TIMI 2+3. Uzyskanie przeze mnie wyniki
koresponduja z wynikami badafn Christensona i wsp.!®® oraz de Groota
i wspotpracownikow™™ wg. ktorych na podstawie parametrow biochemicznych nie jest
mozliwe rozroznienie pomiedzy grupami pacjentow z TIMI 2 1 TIMI 3 w tetnicy
dozawalowej po zabiegu'®. Przedstawione przeze mnie wyniki sa zgodne réwniez
z doniesieniami eksperymentalnymi i klinicznymi 8%, ktore od dawna zwracaly uwage
na mechanizmy odpowiedzialne za wigkszg odpornos$¢ na niedokrwienie prawej komory
niz lewej komory. Mozliwe, ze inaczej niz w przypadku lewej komory, pomimo
zwolnionego przeplywu w PGB/PGGB, przeptyw TIMI>2 jest wystarczajacy do tego,
zeby uchroni¢ migsien prawej komory przed powstaniem nieodwracalnego uszkodzenia.
W badanej przeze mnie grupie, tylko w jednym przypadku, pomimo znacznie
zwolnionego (TIMI<2) przeptywu w jednej z prawokomorowych gatezi brzeznych nie
obserwowano obecno$ci péznego wzmocnienia w $cianie prawej komory. Zwolnienie
przeptywu w prawokomorowej galezi brzeznej w tym przypadku najpewniej wynikato
z odwracalnej dysfunkcji mikrokrgzenia w przebiegu obrzeku niedokrwionych tkanek.
Czas niedokrwienia przed zabiegiem u tego chorego byt krotki i wynosit mniej niz 2h,
nie stwierdzono u niego przerostu mie$nia sercowego, a brak nieodwracalnego
uszkodzenia w $cianie prawej komory mogt tez wynika¢ z obecno$ci dobrze

rozwinigtego krazenia obocznego od lewej tetnicy wiencowej (Rentrop 3).
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Znaczenie obecnosci dystalnej embolizacji galezi tylnej zstepujacej

Obecnos¢ dystalnej embolizacji t¢tnicy dozawatowej jest jednym z najczgstszych
powiktan zabiegu pierwotnej angioplastyki wiencowej i jednym z najwigkszych jej
ograniczen. Zjawisko to czgsciej dotyczy prawej tetnicy wiencowej, szczegodlnie
w przypadku jezeli miejsce niedroznosci jest zlokalizowane w jej proksymalnym
segmencie, a wymiar referencyjny naczynia jest >4 mm**®* W przedstawianym
badaniu dystalna embolizacja galgzi tylnej zstgpujacej widoczna byla w 24 (21%)
przypadkach, co nie roznito si¢ od wynikdw podawanych przez innych autorow,
W ktorych czestos¢ dystalnej embolizacji tetnicy dozawatowej wahata si¢ w granicach
15%"% do 30% *#*. Dystalna embolizacja galezi tylnej zstgpujacej bylta widoczna u 21
(44%) pacjentow z obecno$cig martwicy w Scianie prawej komory i w 3 (4,5%), kiedy
zawatu prawej komory nie potwierdzono, a zalezno$¢ ta byla istotna statystycznie.
W 12 (25%) przypadkach dystalna embolizacja gatezi tylnej zstgpujacej byta jedyna
przyczyng obecnosci martwicy w $cianie prawej komory, a w 9 (19%) przypadkach
towarzyszyla istotnie upos$ledzonemu przeplywowi w co najmniej jednej
prawokomorowej gatezi brzeznej. Obecno$¢ dystalnej embolizacji gatezi tylnej
zstgpujacej nie wigzata si¢ w sposob istotny ze zwigkszong czestoscig zaburzen
przeptywu w prawokomorowych gat¢ziach brzeznych. Wielkos¢ uszkodzenia prawej
komory nie réznita si¢ pomigdzy grupami z istotnie zwolnionym przeptywem w co
najmniej jednej prawokomorowej gatezi brzeznej i obecnoscig lub brakiem obecnosci
dystalnej embolizacji gatezi tylnej zstepujacej. Zarowno w analizie regresji logistycznej
jednoczynnikowej jak réwniez w analizie regresji wieloczynnikowej, obecno$é
dystalnej embolizacji galezi tylnej zstgpujacej byta zwigzana z obecnoscig zawatu
prawej komory. Na podstawie prac opartych na badaniach autopsyjnych wiadomo, ze

galaz tylna zstepujacej zaopatruje w krew migsien brodawkowaty tylny i cze$¢ Sciany
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tylnej prawej komory *8*°. Logicznie uzasadniona jest zatem taka interpretacja obrazu
angiograficznego, wg. ktorej embolizacja dystalnego odcinka gatezi tylnej zstepujacej
doprowadza do powstania martwicy zlokalizowanej w segmencie tylnym wolnej $ciany
prawej komory. Jak dotad ani jedna publikacja nie odnosita si¢ do tego zagadnienia.
Brak obecno$ci martwicy w $cianie prawej komory, pomimo widocznej embolizacji
gatezi tylnej zstepujacej W trzech przypadkach, mozna przypisa¢ obecnosci dobrze
rozwinigtego krazenia obocznego (Rentrop> 2) w kazdym z nich, jak rowniez mozliwej

zmienno$ci anatomicznej przebiegu galezi tylnej zstgpujacej u tych pacjentow'®?.

Na podstawie wigkszosci dotychczasowych doniesien 18120121122

, obecno$¢ dystalnej
embolizacji tetnicy dozawatowej byla zwigzana ze zwolnionym przeplywem po
zabiegu, pogorszeniem kurczliwosci lewej komory, jak rowniez wigkszym obszarem
zawatu i pogorszeniem rokowania wczesnego w porownaniu do przypadkow, kiedy do
dystalnej embolizacji nie dochodzito. W cytowanych pracach wigkszos$¢ analizowanych
przyktadow dotyczyla pacjentow z zawatem S$ciany przedniej. Jednak na podstawie
metaanalizy przeprowadzonej na blisko 3000 pacjentow wiaczonych do badan
GUSTO 1'i GUSTO Il b wiadomo, ze nawet w przypadku niedroznosci zlokalizowanej
w PTWoproks, obecnos$¢ dystalnej embolizacji nie wptywa w istotny sposob na obszar
strefy zawatu lewej komory, co jest zgodne z otrzymanymi przeze mnie wynikami.
Znana jest zaleznos¢ wplywu dystalnej embolizacji tetnicy dozawatowej na wielko$é
zawatlu w zaleznosci od dilugosci czasu trwania bolu zawatowego. W cytowanym
wezesniej badaniu Yipa i wsp.™® czas niedokrwienia >4 h byt zwigzany z wickszym
odsetkiem dystalnej embolizacji. W przedstawianym przeze mnie badaniu czas

niedokrwienia zarowno w grupie z zawatem prawej komory jak i bez zawatlu prawe;j

komory nie przekraczatl 4 h, z czym mogta by¢ zwigzana lepsza podatno$¢ materiatu
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skrzeplinowego na procesy lityczne i zwigzany z tym mniejszy obszar uszkodzenia

migs$nia obu komor pomimo widocznej embolizaciji.

Znaczenie przeplywu w prawokomorowych galeziach brzeznych dla zaburzen

kurczliwo$ci prawej komory

U pacjentow z przeptywem TIMI >2 we wszystkich prawokomorowych gateziach
brzeznych po zabiegu, nie stwierdzono obecnosci zaburzen kurczliwosci odcinkowe;
i globalnej prawej komory ocenianych badaniem rezonansu magnetycznego w 3-5 dobie
po zabiegu, co mogloby $§wiadczy¢ o tym, ze przeptyw TIMI>2, zabezpiecza migsien
prawej komory nie tylko przed powstawaniem martwicy, ale rowniez nie doprowadza
do istotnego uposledzenia jego kurczliwosci. Jednak bardziej prawdopodobnym
wyjasnieniem braku zaburzen kurczliwosci prawej komory w obszarach
zaopatrywanych przez prawokomorowe galezie brzezne z nieistotnie zwolnionym
przeptywem (TIMI>2 ) moze by¢ stopniowa poprawa przeptywu w prawokomorowych
galeziach brzeznych, zaopatrujacych wczesniej niedokrwiony obszar z przywroceniem
prawidtowego przeptywu TIMI 3 w okresie 3-5 doby po zabiegu i wtorng do tego
poprawa kurczliwosci prawej komory, co bytoby zgodne z wynikami analizy Bowersa'®
w ktorej jedynie przeptyw TIMI 3 w PGB/PGGB bezposrednio po zabiegu gwarantowat
powrét prawidlowej kurczliwosci PK w 3-5 dobie w ocenie echokardiograficznej.
Obecno$¢ zaburzen odcinkowych prawej komory i zwigzane z tym podwyzszenie
warto$ci WMSI oraz pogorszenie indeksow objetosci skurczowej i rozkurczowej prawej
komory w grupie z zawalem prawej komory w badanej przeze mnie populacji, byty
w petni zgodne z wynikami prac Bowersa i wsp.™® W swoich doniesieniach opartych
0 badanie echokardiograficzne, Bowers i wsp. wykazali bowiem obecno$¢ zaburzen
kurczliwosci prawej komory  wtérnych  do pogorszenia przeptywu

w prawokomorowych galeziach brzeznych przed zabiegiem' oraz szybka poprawe
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kurczliwosci prawej komory juz w godzing po skutecznie wykonanej pierwotnej
angioplastyce wieficowej, z powrotem pelnej kurczliwosci w 3-5 dobie po interwencji®®.
W przypadku niepelnej skuteczno$ci zabiegu tzn. nieudroznienia PGB/PGGB

15 poprawa kurczliwosci prawej komory przebiegata powoli

w cytowanym badaniu
i w 3-5 dobie po zabiegu byta znamiennie mniejsza w porownaniu do grupy, w ktorej
zabieg byt skuteczny'. Nalezy podkreslié, ze w przeprowadzonym badaniu nie
ocenialem kurczliwo$ci prawej komory w obserwacji odlegtej, co zapewne pozwolitoby
na dokladniejszg analize stopnia nieodwracalno$ci uposledzenia kurczliwosci prawej
komory i poprawy jej funkcji pomimo braku skutecznego udroznienia
prawokomorowych gatezi brzeznych.

82,86

Zaro6wno w oparciu o przeprowadzone badania eksperymentalne , jak rbwniez

kliniczne z zastosowaniem leczenia fibrynolitycznego™*®*”’

wiadomo, ze nawet
u pacjentow bez skutecznej reperfuzji dozawatowej prawej tetnicy wiencowej dochodzi
do spontanicznej poprawy kurczliwo$ci prawej komory w okresie kilku tygodni od
zawalu. Badania z wykorzystaniem techniki rezonansu magnetycznego réwniez
potwierdzaja obiektywna poprawe kurczliwosci globalnej prawej komory w obserwacji
odlegtej tzn. powyzej 6 tygodnia zawatu, co jest zwigzane z przebudowa migénia prawej

komory i zmniejszaniem si¢ rozmiaré6w blizny. Jednak to zagadnienie wcigz pozostaje

niewyjasnione i wymaga przeprowadzenia w kolejnych badaniach.
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6.3 Czynniki majace wplyw na wielkos¢ strefy zawalu prawej komory
Na podstawie dotychczasowych badan klinicznych wykazano zalezno$¢ pomiedzy
wielkoscig nieodwracalnego uszkodzenia sciany prawej komory ocenianej na podstawie

108, Wiadomo, ze istotne

badania rezonansem magnetycznym a obecnoscia jej rozstrzeni
pogorszenie kurczliwosci prawej komory ze spadkiem RVEF<40% zarowno
W ocenie badaniem rezonansu magnetycznego, jak tez innymi metodami
obrazowania'®®, wplywa obcigzajaco na wczesne 1 odlegle rokowanie pacjentow
z zawalem prawej komory **>*. Istotne zatem wydaje sie z jednej strony okre$lenie
wielko$ci nieodwracalnego uszkodzenia prawej komory, ktoére doprowadza do istotnego
pogorszenia jej kurczliwosci (RVEF<40%), a z drugiej wyodrebnienie czynnikow, ktore
do niego doprowadzajg. Ze wzgledu na nieregularny ksztalt prawej komory jak dotad
nie opracowano powszechnie uznanego modelu jej oceny badaniem rezonansu
magnetycznego. Sytuacja jest tym bardziej skomplikowana, ze w porownaniu do lewej
komory, Sciana prawej komory jest ciefnsza, w zwigzku z czym nie jest mozliwe
dokonanie potilosciowej oceny transmuralno$ci zawatu. W praktyce jak dotad
stosowane byly: 9 segmentowy podzial prawej komory zaproponowany przez

Tandriego®*

oraz podzial na 12 segmentéw, oparty na anatomopatologicznej
klasyfikacji Isnera i Robertsa 2, zaadoptowany przez Kumara do oceny w badaniu
rezonansem magnetycznym °, W(g. tego ostatniego serce byto dzielone na 3 warstwy:
podstawna, srodkowokomorowa 1 okolokoniuszkows, a nastepnie kazda warstwa byla
podzielona na 4 segmenty na przekroju poprzecznym (ryc. 12), co dalo w rezultacie
podziat calego serca na 12 segmentow °. Autorzy cytowanego badania ®> w sposob
arbitralny zrdéznicowali zawat prawej komory na maty <4 i duzy >4 segmentow

z obecnoscig poznego wzmocnienia pokontrastowego. W badaniu Masciego

i wspotpracownikéow *° wykorzystano te sama modyfikacje podziatu Isnera i Robertsa?,
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przyjmujac jednak ze segment prawej komory uznawano za objety martwicg, jezeli
>50% jego obrysu zajeta byla strefa obrzegku miokardium w obrazowaniu T2.
W przeprowadzonym przeze mnie badaniu réwniez wykorzystalem modyfikacje
podziatu Isnera i Robertsa. Zaproponowany przeze mnie sposob oceny prawej komory
byt bardziej precyzyjny od wcze$niej stosowanych ze wzgledu na objecie oceng catego
obszaru prawej komory w sposob ciggly, niezaleznie od wielkosci badanego serca, co
przy rozdzielczo$ci na przekroju poprzecznym 1,3 x 1,3 mm, pozwolito na wykrycie
obecno$ci nawet bardzo subtelnych zmian martwiczych w S$cianie prawej komory.
Zastosowany przeze mnie wskaznik RVIS, wczeéniej wykorzystany przez Grothoffa °,
pozwolil na precyzyjne ilosciowe oszacowanie uszkodzenia prawej komory. Przy
wykorzystaniu wartoéci mediany dla wskaznika RVIS podzielitem 48 pacjentow
z zawalem prawej komory na dwie grupy — z duzym i z matym uszkodzeniem prawej
komory. Pierwsza grupe, z rozlegtym uszkodzeniem prawej komory o masie
bezwzglednej uszkodzonego miokardium prawej komory 15,3+10,3 g (RVIS 52+45 %),
okreslitem jako duzy zawal prawej komory (dZPK), natomiast drugg, z niewielkim
obszarem uszkodzenia $ciany prawej komory, bezwzgledng masg tkanki martwiczej
1,8+ 1,2 g, RVIS 442 %, okreslitem jako maty zawal prawej komory (mZPK).
W grupie z dZPK, RVEF wyniosta $rednio 44 +11 %; w poréwnaniu do RVEF=55+9%
w grupie z mZPK, a roznica pomigdzy grupami byla istotna statystycznie p<0,001.
U ponad potowy pacjentéow z dZPK, RVEF byta mniejsza od 40% w poréwnaniu do
grupy z mZPK, gdzie nie stwierdzono ani jednego takiego przypadku. Roéznica ta
osiggnela istotno$¢ statystyczng, na podstawie czego mozna posrednio wnioskowac
o potencjalnie gorszym rokowaniu odleglym w grupie z dZPK*3>4041110

W kolejnym etapie zaproponowatem model statystyczny pozwalajacy na ustalenie

przyczyn decydujacych 0 wielkoSci strefy zawalu prawej komory. Analiza regresji
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logistycznej jednoczynnikowej dla klinicznych i angiograficznych zmiennych
wystepujacych przed zabiegiem nie potwierdzita istotno$ci wptywu na wielkos¢ strefy
zawalu ani jednego z badanych czynnikéw. W oparciu o przeprowadzong regresje
logistyczng jednoczynnikows, dla czynnikow dziatajacych po zabiegu, jedynymi
istotnymi zmiennymi, ktoére miaty wptyw na rozmiar strefy zawatu prawej komory byty
indeks przeptywu w prawokomorowych galeziach brzeznych (RVBI) oraz obecno$¢
dystalnej embolizacji gatezi tylnej zstepujacej. Po zastosowaniu modelu regresji
logistycznej wicloczynnikowej, niezaleznym predyktorem wielko$ci strefy zawatu, byta
wielko$¢ zaburzen perfuzji wolnej $ciany prawej komory, ktérej wyktadnikiem byt
RVBI. Indeks przeptywu w prawokomorowych gatgziach brzeznych okreslat stopien
zaburzen perfuzji wolnej $ciany prawej komory w bardziej precyzyjny sposob od
pozostalych pozabiegowych parametrow angiograficznych, poniewaz jego uzycie
umozliwialo jednoczasowa analiz¢ przeplywu we wszystkich prawokomorowych
gateziach brzeznych, niezaleznie od ich liczby. Obecno$¢ dystalnej embolizacji galezi
tylnej zstepujacej w ostatecznej analizie stracita znaczenie jako czynnik wptywajacy na
wielko$¢ strefy zawatu. Dystalna embolizacja galezi tylnej zstepujacej nie miata tez
wplywu na uposledzenie frakcji wyrzutowej prawej komory, ktora nie roznilta si¢
w istotny sposob w grupach z mZPK i bez ZPK. Ostateczny wynik przeprowadzonej
przeze mnie analizy statystycznej potwierdza tezg, wg. ktorej skutecznie wykonany
zabieg pierwotnej angioplastyki prawej tetnicy wiencowej 2z przywroceniem
prawidlowego przeplywu we wszystkich wiekszych (>1mm) prawokomorowych
gateziach brzeznych, chroni Sciane prawej komory przed progresjg strefy zawatu,
niezaleznie od przedzabiegowej sytuacji angiograficznej. Ten sposob interpretacji
zyskanych przeze mnie wynikoéw jest zgodny z obserwacjami z cytowanej juz wczesniej

pracy Bowersa *°. Na podstawie przeprowadzonych przeze mnie obliczen mozliwe stato
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si¢ ilosSciowe 0szacowanie zindeksowanej wielkos$ci uszkodzenia §ciany prawej komory
w zaleznosci od przeptywu w prawokomorowych gal¢ziach brzeznych o $rednicy >1
mm. Dzig¢ki zastosowanemu wskaznikowi RVBI, po raz pierwszy udato mi si¢ wykazac
zalezno$¢ pomiedzy stopniem zaburzen perfuzji wolnej $ciany prawej komory
a obszarem zmian martwiczych w jej $cianie i wptywie na zaburzenia jej kurczliwosci,
w oparciu 0 oceng badaniem rezonansu magnetycznego. Wczesniej podobne wskazniki

wykorzystywane byly do oceny funkcji prawej komory *>*°

, jednak ich warto$¢ nigdy
nie byla odnoszona do wielkosci strefy zawatu, tylko do obecnosci lokalnych czesto
catkowicie odwracalnych zaburzen kurczliwosci prawej komory®. RVBI jest
wskaznikiem, ktory w sposob usredniony obrazuje przeptyw w prawokomorowych
galeziach brzeznych, natomiast nie uwzglednia dystalnej embolizacji gatezi tylnej
zstepujacej. Na podstawie uzyskanych przeze mnie wynikow, mozna przyjaé ze
obecnos$¢ dZPK jest spowodowana istotnymi zaburzeniami przeplywu w co najmniej
jednej prawokomorowej gal¢zi brzeznej po zabiegu, natomiast obecno$¢ embolizacji
gatezi tylnej zstepujacej odpowiada niewielkiemu uszkodzeniu prawej komory
w obszarze segmentow tylnych. Widoczny w kilku przypadkach (ryc. 22) niewielki
iloS§ciowo obszar uszkodzenia prawej komory (mZPK), pomimo niskich wartosci RVBI,
mozna tlumaczy¢ spontanicznym powrotem przeplywu w PGB/PGGB bezposrednio po
zabiegu, co bylo zjawiskiem wczesniej opisywanym *>*°. W przypadkach, w ktorych
pomimo wysokich wartosci RVBI doszto do powstania dZPK, moglo by¢
spowodowane: 1) obecnos$cig prawokomorowej galezi brzeznej, ktora byta niewidoczna
zarowno W koronarografii przed zabiegiem, w jego trakcie, jak rowniez po
zaimplantowaniu stentu, przez co nie uwzgledniono jej podczas obliczania RVBI,
2) Zamknieciem si¢ PGB/PGGB w okresie pozabiegowym, co w obu przypadkach

stanowi ograniczenie doktadnosci indeksu przeptywu w prawkomorowych galtgziach
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brzeznych. Obecno$¢ dZPK, wtorna do zaburzen przeptywu w PGB/PGGB w badanej
przeze mnie grupie byla zwigzana z istotnym obnizeniem RVEF, podczas gdy mZPK
spowodowany obecnoscig dystalnej embolizacji galezi tylnej zstepujacej byt przyczyng
jedynie niewielkich zaburzen kurczliwosci odcinkowej w zakresie segmentow tylnych
wolnej $ciany prawej komory, co nie miato wplywu na kurczliwos¢ globalng prawe;j
komory. Masa bezwzglednego uszkodzenia prawej komory w grupie z dZPK wynosita
$rednio okoto 16 g i byta okoto 10 krotnie wigksza niz w przypadku mZPK. Co ciekawe
jej warto$¢ nieznacznie tylko roznita si¢ od masy tkanki martwiczej prawej komory
ocenianej przez Andersena na podstawie materialu autopsyjnego, ktora wynosilta

srednio 15 ¢ 11

. Pod wzgledem charakterystyki uszkodzenia prawej komory, grupa
z dystalng embolizacja gatezi tylnej zstgpujacej klinicznie bardziej przypominata
pacjentow bez zawatu prawej komory, niz grupa z dZPK, poniewaz jedynymi
znamiennymi réznicami pomig¢dzy tymi grupami (bez zawatu i z mZPK), byta obecnos¢
lokalnych zaburzen kurczliwosci prawej komory w grupie z mZPK, co bylo zgodne
z wynikami badania Larose® i Miszalskiego *. Autorzy obu opracowan wykazali, ze
sama obecnos¢ zawalu prawej komory w obserwacji odleglej nie wpltywata ani na
funkcje skurczowa prawej komory, ani na poézne rokowanie w tej grupie pacjentow,
natomiast istotne znaczenie rokownicze mial obszar uszkodzenia i zwigzany z tym
spadek RVEF ponizej 40%. Chociaz na podstawie szeregu badan wiadomo, ze obecnos¢
pdéznego wzmocnienia pokontrastowego w $cianie prawej komory we wczesnym
okresie po zawale wptywa obcigzajaco zaréwno na rokowanie wczesne jak

i odleg%e4'35'39'55

, to jednak wcigz niewyjasniona pozostaje kwestia zachowania si¢
blizny pozawatowej w jej Scianie w obserwacji odlegtej. Na podstawie pionierskich
prac Jenningsa i Reimera ®, przeprowadzanych na modelu eksperymentalnym psa,

dotyczacych LK, wiadomo, ze obszar zawatlu w okresie pierwszych kilku dni moze by¢
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przeszacowany ze wzgledu na obrzek tkanek spowodowany uszkodzeniem
poreperfuzyjnym, a nastgpniec w miar¢ ewolucji blizny pozawatowej w okresie 4-6
tygodni moze ulec zmniejszeniu nawet do 25% swojej pierwotnej objetosci o
Obserwacje te znalazly potwierdzenie zarowno w wynikach prac eksperymentalnych
jak i klinicznych. Na podstawie badan eksperymentalnych wiadomo, ze strefa poznego
wzmocnienia pokontrastowego w okresie pierwszego tygodnia po zawale, odpowiada
wielkosci strefy nieodwracalnego uszkodzenia miokardium 3"**2. Doniesienia na temat
zmniejszania si¢ wielko$ci strefy pdznego wzmocnienia w $cianie PK w obserwacji
odleglej w poréwnaniu do pierwszego tygodnia po zawale sa sprzeczne. W badaniu
Masciego i wsp. *° obserwowano redukcje obecnosci opdznionego wzmocnienia
pokontrastowego z 33% w 3- 5 dobie po zabiegu, do 10% w obserwacji odlegltej, co
przez autorow badania zostalo wytlumaczone jako kurczenie si¢ blizny pozawalowe;,
analogicznie do wczesniejszych doniesien na temat lewej komory 112 podobnie mozna
interpretowac badanie Larose 1 wsp., gdzie w grupie 144 pacjentéw z zawalem $ciany
dolnej w obserwacji odlegtej, opdznione kontrastowanie widoczne byto jedynie u 9% ®
Przeciwne wnioski wyptywaja jednak z obserwacji Kumara i wsp., w ktorym obszary
poznego wzmochienia pokontrastowego w S$cianie prawej komory w obserwacji
wczesnej (3-5 doba zawatu) i odlegtej (13 + 9 miesigcy) nie roznity si¢ pomigdzy soba.
Podobnie w pracy Kaandorpa i wspotpracownikow % obszary zawatu prawej komory
w obserwacji wczesnej i odleglej korespondowaty ze soba, a wielko$¢ rozstrzeni prawej
komory zalezata od obszaru blizny w jej $cianie. W innej niz wczesniej cytowana pracy
Larose i wsp.'?, przeprowadzonej na grupie 104 kolejnych pacjentow ze STEMI,
najlepszym predyktorem odleglego remodelingu lewej komory ocenianego na
podstawie badania rezonansem magnetycznym okazata si¢ by¢ wielkos¢ strefy pdznego

wzmocnienia pokontrastowego w badaniu przeprowadzanym do 12h od zabiegu
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pierwotnej angioplastyki wiencowej. Czy wyniki tego doniesienia mozna odnosi¢ do
przebudowy prawej komory pozostaje kwestig otwarta i wymaga przeprowadzenia
badan z uzyciem rezonansu magnetycznego w celu wyjasnienia tego zagadnienia.

W przedstawianym przeze mnie badaniu pozawatowe uszkodzenie lewej komory, jej
zaburzenia kurczliwosci globalnej i odcinkowej oraz parametry okreslajgce funkcje
i warto$ci objetosci skurczowej i rozkurczowej, nie mialy wplywu na obszar zawatu
i zaburzenia kurczliwos$ci prawej komory, co bylo zgodne z obserwacjami innych

autorow 23540,

6.4 Elektrokardiogram znad prawej komory w ocenie ostrej niedokrwiennej

dysfunkcji prawej komory

Badanie elektrokardiograficzne jest podstawowa metoda diagnostyczna
pozwalajacych na szybkie rozpoznanie ostrego zawatu serca LK i niedokrwienia PK.
Odprowadzenie V4R ktore lokalizuje si¢ w linii $rodkowo obojczykowej w pigtej
prawej przestrzeni migdzyzebrowej jest najczesciej uzywane do oceny niedokrwiennego
uszkodzenia PK, a obecnos¢ uniesienia odcinka ST>1 mm w tym odprowadzeniu, jest
powszechnie uznawane jako marker ostrego niedokrwienia PK. ®12333114 3 przez

C, , o : 77
niektorych autorow utozsamiane z zawalem prawej komory .

Kliniczne objawy niewydolnos$ci prawej komory a uszkodzenie prawej komory w zapisie

EKG

Istotg klinicznej manifestacji objawow towarzyszacych obecno$ci uniesienia
ST>1 mm w V4R jest ostra niedokrwienna niewydolnos¢ PK spowodowana
niedroznoscig PTW. W nast¢pstwie niedokrwienia PK, wtornie do pogorszenia jej

funkcji skurczowej i rozkurczowej dochodzi do powstania objawéw klinicznych, takich
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jak poszerzenie zyt szyjnych i hipotonia. Za obecnos¢ bradykardii moze odpowiadac
niedrozno$¢ galezi zatokowo-przedsionkowej powodujagca niedokrwienie wezla
zatokowego, jak rowniez odruch Bezolda-Jarischa, ktory moze by¢ réwniez przyczyng

2627 Zaburzenia przeptywu w galezi

zaawansowanych zaburzen przewodzenia
lewoprzedsionkowej 1 wtorne do tego niedokrwienie i/lub zawat lewego przedsionka,
moze réwniez by¢ przyczyng powstawania zaawansowanych blokow przedsionkowo-
komorowych. W omawianej przeze mnie grupie obecno$¢ hypotonii, poszerzenia zyt
szyjnych oraz bradykardii, wymagajgcej podania atropiny i konieczno$ci czestszego
uzycia elektrody endokawitarnej znamiennie czesSciej wystapity w  populacji
z elektrokardiograficznymi cechami niedokrwienia PK, co bylo zwigzane z wigksza
czestoscig niedroznosci w  PTWproks. Wyniki byly zgodne z wcze$niejszymi

publikowanymi ®03%,

Znaczenie wystapienia bolow przepowiadajacych dla obecnosci niedokrwienia

w zapisie EKG znad prawej komory

Na podstawie analizy zgromadzonego materiatu udato mi si¢ wykaza¢ zalezno$¢
wskazujacg na protekcyjny wplyw obecnos$ci bolow przepowiadajgcych w okresie <24h
przed zawalem na czgsto$¢ obecno$ci uniesienia ST>1 mm w V4R. Brak obecnosci
boléow przepowiadajacych o ponad 30% zwigkszato prawdopodobienstwo obecnosci
zmian niedokrwiennych w odprowadzeniu V4R. Whniosek ten jest zgodny
z weze$niejszymi doniesieniami innych autoréw """, W pracy Shiraki i wsp. "® brak
bolow przepowiadajacych w okresie<24h przed zawatem wspotwystepowal znamiennie
czesciej ze zmianami elektrokardiograficznymi wskazujgcymi na niedokrwienie prawej
komory (obecnos¢ uniesienia ST>1 mm w V4R), jak rowniez byl zwigzany ze

znamiennie mniejszym uszkodzeniem enzymatycznym, wigkszymi warto§ciami indeksu
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sercowego i ci$nienia koncoworozkurczowego w prawej komorze. W badanej przeze
mnie populacji, jedynie brak obecnosci bolow przepowiadajagcych w okresie <24 h
przed zawalem byt zwigzany z obecnoscig uniesienia ST>Imm w V4R. Wyst¢powanie
bolow przepowiadajagcych w okresie >24 h do 7 dni przed zawalem nie miata wptywu
na obecnos$¢ zmian niedokrwiennych w zapisie EKG znad prawej komory (1 ST
w V4R). Bylo to zgodne z wynikami badaf Inoue i wsp. ’’, natomiast roznito si¢ od
obserwacji Shiraki i wsp.”®, na podstawie ktorej najsilniejszy wplyw protekeyjny
przeciwko powstawaniu ostrej niedokrwiennej  dysfunkcji  prawej komory
I powigkszaniu si¢ strefy zawatlu, mialy bole przepowiadajace, ktore pojawiaty si¢
w okresie 24-72 h przed zawatem. W przedstawianej przeze mnie grupie w trakcie
zbierania wywiadu pacjenci bardzo czgsto mieli problem z wyraznym okres$leniem
czasu pojawienia si¢ bolow przepowiadajacych, zwlaszcza z rozgraniczeniem okresu
pierwszej doby przed przyjeciem do Szpitala oraz doby poprzedzajacej, co réwniez

moglto by¢ przyczyna réznicy w uzyskiwanych wynikach.

Znaczenie wyjsciowych zmiennych angiograficznych dla uniesienia odcinka ST
w odprowadzeniach znad prawej komory. Przeplyw w naczyniu gléwnym prawej tetnicy

wiencowej

W badanej przeze mnie grupie przeptyw w naczyniu glownym prawej tetnicy
wiencowej przed zabiegiem, oceniany w skali TIMI, nie mial wplywu na obecnos¢
uniesienia ST >1 mm w V4R. Jest to zrozumiate biorgc pod uwage fakt, ze u zadnego
z pacjentow wiaczonych do badania nie obserwowano prawidlowego przeptywu
W naczyniu glownym prawe;j tetnicy wiencowej przed zabiegiem. Na podstawie pracy

1

Andersena i wsp. ™ opartej na materiale sekcyjnym wiadomo, ze obecno$é zmian

niedokrwiennych w prawokomorowym zapisie EKG wywotana byta niedroznoscia
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prawokomorowych gatezi brzeznych niezaleznie od drozno$ci naczynia glownego
prawej te¢tnicy wiencowej. Przeplyw w naczyniu gtownym W opisywanej przeze mnie
grupie nie zawsze odpowiadatl przeptywowi w prawokomorowych gal¢ziach brzeznych,
zwlaszcza w przypadku zwezenia/niedroznosci zlokalizowanej w trzecim segmencie, za

miejscem odejScia ostatniej prawokomorowej gatezi brzeznej

Znaczenie miejsca okluzji naczynia glownego prawej tetnicy wiencowej i przeptywu

w prawokomorowych galeziach brzeznych

W omawianej grupie obecnos¢ uniesienia ST >1 mm w V4R znamiennie czgsciej
towarzyszyla niedroznosci zlokalizowanej w PTWoproks co bylo wtérne do ostrego
niedokrwienia wolnej $ciany prawej komory spowodowanego zwolnieniem i/lub
zahamowaniem przepltywu w PGB/PGGB '*!. Na podstawie analizy uzyskanych przeze
mnie wynikow potwierdzitem, Zze im bardziej proksymalnie zlokalizowana byta
niedroznos¢ PTW, tym czesciej miato miejsce uniesienia ST >1 mm w V4R. Byto to

L e . . . . .. , 411
zgodne z wezeéniejszymi publikacjami innych autorow 3334113

. Nie mniej w 13
przypadkach niedroznosci zlokalizowanej w PTWdyst towarzyszylo uniesienie ST
w V4R. W 3 sposrod tych 13 przypadkow przeptyw w prawokomorowych gateziach
brzeznych byt prawidtowy. Obecnos¢ elektrokardiograficznych cech niedokrwienia
prawej komory w tej grupie mozna probowac ttumaczy¢ dystalng dyslokacjg skrzepliny
pierwotnie znajdujacej sic¢ w PTWproks i hamujacej przeptyw w naczyniu, albo tez
spazmem naczynia glownego i/lub prawokomorowej gatezi brzeznej w okresie
pomigdzy wykonaniem badania EKG przy przyjeciu do szpitala a koronarografia.
W kazdym z powyzej 3 opisywanych przypadkow bole przepowiadajace<24h nie byty
obecne, co moglo mie¢ wplyw na wigkszg podatno$¢ migsnia prawej komory na

niedokrwienie w poréwnaniu do pacjentow, u ktorych bole przepowiadajagce wystapity.
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U 10 pozostatych pacjentow z niedrozno$cig zlokalizowang w PTWdyst i obecnoscia
uniesienia ST >1 mm w V4R przed zabiegiem, wartos¢ RVBI byta mniejsza od 1, co
oznaczato zwolnienie przeptywu W przynajmniej jednej prawokomorowej gatezi
brzeznej. Obecno$¢ zaburzonego przeptywu W tej grupie mogta by¢ spowodowana:
1) Fragmentami skrzepliny, wstecznie narastajacej ze swojej pierwotnej lokalizacji
potozonej dystalnie do miejsca ujscia ostatniej prawokomorowej gatezi brzezne;j
2) Fragmentami skrzepliny zlokalizowanej poczatkowo przed miejscem odejécia
PGB/PGGB, ktora nastepnie ulegta dystalnej dyslokacji.
W 4 przypadkach nie obserwowano obecnosci uniesienia ST>1 mm w V4R pomimo
okluzji zlokalizowanej w PTWproks. U wszystkich tych chorych widoczne byto dobrze
rozwinigte krazenie oboczne od lewej tetnicy wiencowej (Rentrop 2). Wartos¢ RVBI
u kazdego z nich byta wigksza od 0 i wahata si¢ w granicach od 0,33-0,5.
W 3 z wymienionych 4 przypadkow obecne byly bole przepowiadajace w okresie 24h
przed zabiegiem, a w jednym boéle przepowiadajace wystgpowaty w okresie >24h do 7
dni przed zabiegiem. W analizowanym przeze mnie materiale brak prawidtowego
przeptywu (TIMI<3) w jednej prawokomorowej gatezi brzeznej byt wystarczajacym
warunkiem powstania istotnego niedokrwienia wolnej $ciany prawej komory, ktorego
efektem byla obecno$¢ uniesienia ST >1 mm w V4R. Woystgpienie o0strego
niedokrwienia prawej komory w EKG zalezato nie tylko od przeptywu w pojedynczej
prawokomorowej galtgzi brzeznej, ale rowniez od wielkosci strefy niedokrwienia prawej
komory, ktorej miarg byta ilos¢ niedroznych prawokomorowych gatezi brzeznych oraz
RVBI. Jednak po stworzeniu modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej brak
prawidlowego przepltywu (TIMI<3) w co najmniej jednej prawokomorowej gatezi
brzeznej przy jednoczesnym braku bolow przepowiadajacych <24 h przed zabiegiem

pozwalaty na najtrafniejsze przewidzenie obecnosci uniesienia ST >1 mm w V4R.
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6.5 Niezgodno$¢ pomiedzy obecnos$cia niedokrwienia w zapisie EKG znad

prawej komory i obecnos$cia nieodwracalnej martwicy w jej $cianie

Uniesienie ST>1 mm w odprowadzeniu V4R byto obecne u 83 (72%) pacjentoéw, cO
stanowito wyzszy odsetek niz w podobnych badaniach opisywanych przez innych autordw,
w ktorych obecno$¢ niedokrwienia w zapisie EKG znad prawej komory wahata si¢
w szerokich granicach od 35 %> do 59% 3. Uniesienie ST w V4R >1 mm jest najsilniej
wyrazone w okresie pierwszych kilku godzin niedokrwienia, natomiast po 10 h w ponad
potowie przypadkéw ulega rezolucji, niezaleznie od skutecznosci leczenia
reperfuzyjnego °.W analizowanej przeze mnie grupie czas niedokrwienia byt krotki
i wynosit $rednio 193 minuty co moglo wplynag¢ na wicksza czesto$¢ obecnosci
niedokrwienia widoczng w zapisie EKG znad prawej komory w pordéwnaniu do
wezesniejszych badan, gdzie wynosit on przecigtnie od 240 - 360 minut *°,
W prezentowanej pracy nie potwierdzitem zaleznosci pomiedzy obecnoscig uniesienia
ST >1 mm w V4R a wystepowaniem pdznego wzmocnienia pokontrastowego widocznego
w badaniu rezonansem magnetycznym (tab.28). Podobny brak zgodnosci pomig¢dzy
niedokrwiennym uszkodzeniem prawej komory widocznym w zapisie EKG i obecnos$cig
péznego wzmocnienil W miokardium prawej komory w badaniu rezonansem
magnetycznym opisywany byl réwniez przez innych autorow >*°. Sytuacje t¢ mozna
wytlumaczy¢ odwracalnym niedokrwieniem $ciany prawej komory manifestujacym sig
obecnoscig uniesienia ST >1 mm w V4R w zapisie EKG. Ze wzgledu na krotki czas
niedokrwienia oraz korzystny profil metaboliczny prawej komory, inaczej niz w przypadku
lewej komory, skuteczna reperfuzja tetnicy dozawatowej doprowadzita do catkowitego
odwrocenia niedokrwienia, bez powstania martwicy. Hipotezg t¢ dodatkowo potwierdza
fakt, ze uniesieniec ST >1 mm w V4R w opisywanej przeze mnie grupie obecne bylo
dwukrotnie cz¢sciej niz stwierdzony pdzniej obszar pdznego wzmocnienia w §cianie prawej

komory, a obecno$¢ uniesienia ST >1 mm W V4R przy przyjeciu u danego pacjenta nie bylta
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zwigzana z wystapieniem zawatlu prawej komory. Podsumowujac, zgodnie z uzyskanymi
przeze mnie wynikami, brak prawidlowego przeptywu (TIMI<3) w co najmniej jednej
prawokomorowej galezi brzeznej przed zabiegiem zwigzany byt z pojawieniem sie¢
odwracalnych zmian niedokrwiennych w zapisie EKG znad prawej komory, podczas gdy
istotnie zwolniony przeptyw (TIMI<2) w co najmniej jednej prawokomorowej gatgzi
brzeznej po zabiegu powodowal powstanie nieodwracalnej martwicy w S$cianie prawej

komory.

6.6 Korzysci kliniczne z przeprowadzonego badania

W przeprowadzonym przeze mnie badaniu w sposob jednoznaczny udato mi si¢
potwierdzi¢ rolg prawokomorowych gat¢zi brzeznych dla funkcji prawej komory oraz
obecno$ci i rozmiaru zawatu prawej komory. Praktycznym wnioskiem, ktory z tego
wyplywa, jest konieczno$¢ zabezpieczenia prowadnikiem kazdej prawokomorowe;j
galezi brzeznej 0 wymiarze referencyjnym >1 mm w trakcie zabiegu pierwotnej
angioplastyki prawej tetnicy wienicowej, w celu zmniejszenia prawdopodobienstwa jej
okluzji w trakcie implantacji stentu. Dzigki przeprowadzonej przeze mnie analizie na
podstawie obrazu angiograficznego po zabiegu pierwotnej angioplastyki wiencowej
mozna prognozowac¢ na temat obecnosci, wielkosci strefy uszkodzenia i pogorszenia

kurczliwosci prawej komory.

6.7 Ograniczenia przeprowadzonego badania

Najbardziej istotnym ograniczeniem przeprowadzonej przeze mnie obserwacji byt
fakt wykluczenia z badania chorych, ktérych nie byto mozliwe wykonanie badania
rezonansu magnetycznego w 3- 5 dobie po zabiegu. Byli to pacjenci, ktérzy zmarli

w okresie przed 3 dobg hospitalizacji, lub ich stan kliniczny uniemozliwiat wykonanie
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rezonansu na skutek objawow niestabilno$ci hemodynamicznej, elektrycznej, lub braku
mozliwosci technicznego wykonania badania (niemozno$¢ wstrzymania oddechu po
wczesniejszym masazu klatki piersiowej w trakcie reanimacji). W zwigzku z tym
najprawdopodobniej do badanej grupy nie byli wigczeni pacjenci po nieskutecznym
zabiegu pierwotnej angioplastyki wiencowej. Drugim istotnym ograniczeniem
przedstawianej pracy byt brak wykonania kontrolnych badan rezonansu magnetycznego
w okresie 6 miesiecy po zawale, w celu weryfikacji wielko$ci strefy zawatu prawej
komory oraz oceny kurczliwo$ci globalnej i odcinkowej prawej komory. Trzecie
ograniczenie  przedstawianego  przeze  mnie  badania = zwigzane  bylo
z trudno$ciami w rozréznieniu obecno$ci zawalu w S$cianie prawej komory od
otaczajacej serce tkanki tluszczowej oraz czg¢sciowego efektu objetosci, ktory
powodowatl, ze sygnal generowany przez tkanke tluszczowa mogt zosta¢ odczytany

jako zawat prawej komory.
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Whnioski

Optymalny wynik zabiegu pierwotnej angioplastyki ze skuteczng reperfuzja
zarOwno naczynia gléwnego prawej tetnicy wiencowej, jak réwniez wszystkich
odchodzacych od niej prawokomorowych galezi brzeznych jest warunkiem dla
braku martwicy wolnej $ciany prawej komory niezaleznie od wyjsciowych
warunkow klinicznych i angiograficznych.

Wielkos¢ strefy zawatu prawej komory zalezy od stopnia niedokrwienia wolnej
Sciany  prawej komory  wyrazonego  warto$cia  indeksu  przeptywu
w prawokomorowych galeziach brzeznych,

Brak prawidtowego przeptywu (TIMI<3) w co najmniej jednej prawokomorowe;j
gatezi brzeznej widoczny w trakcie badania koronarograficznego wykonanego
przed zabiegiem, przy jednoczesnym braku bolow przepowiadajacych w okresie
<24h przed zabiegiem, jest zwigzany z obecno$ciag zmian niedokrwiennych
w zapisie EKG znad prawej komory.

Obecno$¢ uniesienia ST >1 mm w odprowadzeniu V4R w zapisie EKG przy
przyjeciu jest jedynie cecha odwracalnego niedokrwienia wolnej $ciany prawej
komory, ktora w przypadku optymalnego wyniku zabiegu pierwotnej angioplastyki
prawej tetnicy wiencowej nie determinuje obecnosci nieodwracalnego uszkodzenia

prawej komory.
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Streszczenie w jezyku polskim

Whprowadzenie:

Do niedokrwienia prawej komory (PK) dochodzi u 50% pacjentéw z ostrym zawatem
sciany dolnej. Objecie PK przez stref¢ zawatu, jest zwigzane ze zwigkszong czestoscia
wystepowania zaburzen rytmu i objawow niestabilnosci hemodynamicznej, co prowadzi do
pogorszenia rokowania wczesnego i odlegtego w tej grupie chorych. Skuteczna terapia
reperfuzyjna, mozliwa dzieki zastosowaniu pierwotnej angioplastyki wiencowej, zwieksza
szanse na funkcjonalng poprawe czynnosci PK juz w krotkim okresie czasu po zabiegu.
Decydujacy wptyw na globalng kurczliwo$¢ PK ma czynno$¢ wolnej sciany prawej
komory, zaopatrywanej w krew gtoéwnie przez prawokomorowe gatezie brzezne (PGGB)
odchodzace od prawej tetnicy wiencowej (PTW). Mimo tego, ze ostra niedroznosé¢ PTW ze
zwolnieniem/zablokowaniem przeptywu w PGGB jest najczestsza przyczyna ostrego
niedokrwienia PK, u niektorych pacjentow z niedroznoscia zlokalizowang w proksymalnym
segmencie PTW dochodzi do niewielkiego pogorszenia kurczliwosci PK, podczas gdy
u innych uposledzenie funkcji PK jest znaczne pomimo bardziej obwodowej lokalizacji
niedroznosci. Obecnos¢ bolow przepowiadajacych pojawiajacych si¢ na krotko przed
zamknigciem tetnicy dozawatowej, moze zahamowac rozwijajacy si¢ proces uszkodzenia
niedokrwiennego sciany PK i tkanki bodzcotworczo-przewodzacej co jest zwigzane
z poprawg stanu klinicznego i lepszym rokowaniem wsrod pacjentow z zawatem sciany
dolnej. Rezonans magnetyczny serca (CMRI) stat sie standardowym narzedziem
pozwalajacym na oceng struktury i funkcji PK i jest obecnie traktowany jako ztoty standard
stosowany w ocenie skutkow uszkodzenia pozawatowego nie tylko w przypadku lewe;,
ale rowniez PK. Rezonans magnetyczny z poznym wzmocnieniem pokontrastowym
(CMRI-LE), ze wzgledu na swojg wysokg rozdzielczo$¢ przestrzenng umozliwia

wykrycie 1 okreslenie obecnosci 1 wielkosci strefy zawatu z wigksza dokladnoscig w

127



porownaniu do innych wczesniej stosowanych metod. Przedstawiane badanie zostato
przeprowadzone w celu: 1) okreSlenia wpltywu czynnikow  klinicznych
i angiograficznych wystepujacych przed zabiegiem czynnikéw okotozabiegowych oraz
roli skutecznego zabiegu pierwotnej angioplastyki wiencowej na obecno$¢ i wielkosé
strefy zawalu ocenianej w badaniu CMRI LE, 2) okre$lenia klinicznych
I angiograficznych czynnikow majacych wplyw na obecno$¢ uniesienia odcinka
ST> 1mm w odprowadzeniu V4R i zweryfikowanie hipotezy wg. ktorej niedokrwienie
w zapisie EKG w odprowadzeniach znad PK oznacza obecno$¢ nieodwracalnego
uszkodzenia $ciany PK.

Metody:

W sposéb prospektywny zgromadzony material, przeanalizowano bioragc pod
uwage dane kliniczne, parametry CMRI i dane angiograficzne 114 pacjentow
(79 mgzezyzn, 35 kobiet, sredni wiek 60 + 10) z ostrym zawalem $ciany dolne;.
U wszystkich wykonano badanie koronarograficzne oraz zabieg pierwotnej
angioplastyki PTW z implantacjg stentu, a nastgpnie badanie CMRI w 3-5 dobie po
zabiegu w celu oceny obecnos$ci 1 obszaru pdznego wzmocnienia pokontrastowego
w $cianie PK. Przy przyjeciu u kazdego pacjenta wykonano 16 odprowadzeniowy zapis
EKG. Niedokrwienia PK zdefiniowano jako obecno$¢ uniesienia odcinka ST >1 mm

w odprowadzeniu V4R.

Wyniki:

Na podstawie obecno$ci poéznego wzmocnienia pokontrastowego widocznego
w CMRI, obecnos¢ zawatu prawej komory (ZPK(+)), stwierdzono u 48 (42%) sposrod

114 pacjentdow z ostrym zawatem S$ciany dolnej. U 66 pacjentow nie stwierdzono
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obecno$ci zawatlu PK (ZPK(-)). Po wykonanej koronarografii, jednonaczyniowa
choroba wiencowa zostata stwierdzona u 69 (61%) pacjentdw, dwunaczyniowa
choroba wiencowa u 30 (26%) 1itrojnaczyniowa choroba wiencowa u 15 (13%)
pacjentow. W obu grupach (ZPK(+) iZPK(-)) cz¢sto$¢ wystgpowania choroby
wielonaczyniowej 1 miejsce niedroznosci tetnicy dozawatowej byty podobne. Przeptyw
w naczyniu gtownym PTW przed zabiegiem oceniany w skali TIMI 1 stopien
rozwini¢cia krgzenia obocznego oceniany w skali Rentropa nie roznity si¢ w sposob
istotny pomiedzy grupami. W skonstruowanym modelu regresji logistycznej
wieloczynnikowej dla czynnikéw przedzabiegowych oceniano takie zmienne jak:
miejsce zamknigcia PTW, przeplyw w naczyniu gldéwnym PTW, stopien rozwinigcia
krazenia obocznego, obecno$¢ bolow przepowiadajacych, czas niedokrwienia, stopien
zaawansowania zmian miazdzycowych oceniany przy pomocy skali Leamana i skali
Gensiniego, poziom Hgb przy przyjeciu, obecnos¢ przerostu PK, wartos¢ RVBI,
zaburzenia przeptywu w PGB/PGGB.

Ilos¢ PGGB zprzeptywem TIMI<2 przy braku bolow przepowiadajacych
w okresie<24 h przed zawatem byty przedzabiegowymi predyktorami obecnosci zawatu
PK odpowiednio (OR=2,63, 95% CI: 1.67 to 4,15; p<0,001); (OR=0,33, 95% CI: 0,13
to 0,89, p<0,03). Skonstruowany model regresji logistycznej wieloczynnikowej dla
zmiennych okolozabiegowych 1 pozabiegowych uwzgledniat takie parametry jak
podanie  Abciximabu,  zastosowanie  trombektomii  sumaryczna = dlugosé
zaimplantowanych stentow, ilo§¢ zaimplantowanych stentow, doprezenie balonem
0 wyzszym nominale, maksymalne ci$nienie doprezenia stentu; pozabiegowe parametry
angiograficzne takie jak: zaburzenia przeptywu w naczyniu gléwnym PTW, wartos¢
RVBI, zaburzenia przeptywu w PGB/PGGB, obecnos¢ dystalnej embolizacji GTZ, ilo§¢

utraconych galezi lewokomorowych. Pozabiegowy przeplyw w naczyniu glownym
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PTW nie r6znit si¢ pomiedzy grupami ZPK(+) i ZPK(-). Catkowita reperfuzja PTW,
definiowana jako przywrocenie prawidlowego przeptywu w naczyniu gléwnym PTW
| wszystkich wigkszych PGGB, zostal osiggnigty u 56 (50 %) pacjentow. Przeptyw
TIMI <2 w co najmniej jednej PGGB obserwowano u 37 (77%) pacjentow w grupie
ZPK(+) podczas gdy w grupie ZPK(-) bylo tak tylko w jednym przypadku (0,8%),
(p <0.001). Embolizacja dystalnego segment GTZ po zabiegu byla widoczna u 24
(21%) pacjentow, odpowiednio 21 (44%) w grupie ZPK(+), i 3 (5%) ZPK(-),
(p <0.001). Jednoczesne wystepowanie dystalnej embolizacji GTZ i przeptywu TIMI<2
w co najmniej jednej PGB po zabiegu bylo widoczne w 9 (8%) przypadkow. Utrata
gatezi lewokomorowej byta jednakowo czgsta w obu grupach ZPK(+) i ZPK(-)
(p=0,93). Skonstruowany model regresji logistycznej wieloczynnikowej dla zmiennych
okotozabiegowych 1 pozabiegowych byl jednoczesnie najlepszym modelem dla
czynnikow dziatajacych przed zabiegiem okolozabiegowo 1 po zabiegu.

Jednoczesna obecnos¢ zwolnienia przeptywu do TIMI<2 w co najmniej jednej PGB
oraz dystalnej embolizacji GTZ pozwalaly na przewidzenie obecnosci ZPK
z najwicksza czutoscig i swoistoscia (AUC 95 CI 0,97 (0,94-1); (OR=290, 95% CI:
p<0,001;0R =1553; 95% CI:3-25771, p<0,001).

Grupe 48 pacjentow z ZPK(+) w oparciu o wartos¢ mediany RVIS (Right Ventricular
Infarct Size) zdefiniowanego jako: (masa zawatu PK/masa PK) *100%, podzielono na
2 grupy z matym zawalem PK (mZPK) i duzym zawatem PK (dZPK). Po
skonstruowaniu modelu regresji logistycznej jednoczynnikowej uwzgledniajacej
wymienione wyzej zmienne przedzabiegowe okolozabiegowe 1 pozabiegowe,
predyktorami okreslajagcymi  wielkos¢ strefy zawatu byly obecnos¢ dystalnej
embolizacji GTZ (OR=3,34 (95% CI 1,01-11,1,p=0,049) i RVBI (OR=41,84(95% ClI

2,13-823,3; p=0,001). Na podstawie modelu regresji logistycznej wieloczynnikowej
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okreslono RVBI jako jedyny niezalezny predyktor wielkosci strefy zawatlu PK
(OR=24,2 (95% CI 1,12-523,9; p=0,004). Mediana frakcji wyrzutowej PK (RVEF)
w grupie z duzym ZPK wynosita 43% (min. 27%-maks.65). Mediana dla RVEF
w grupie z mZPK wynosita 54% (41% -73%), (p <0.001) Warto$ci mediany dla grup
z mZPK i ZPK(-) nie roznily si¢ istotnie statystycznie (p = 0.43). Na podstawie analizy
regresji logistycznej wieloczynnikowej po uwzglednieniu wymienionych powyzej
zmiennych przedzabiegowych; modelem ktéry pozwolit na przewidzenie obecnosci
uniesienia ST>1 mm w V4R byl brak prawidlowego przeptywu (TIMI<3)
wco najmniej jednej PGB przy jednoczesnym braku bolow przepowiadajacych
w okresie 24 h przed zawalem. odpowiednio (OR = 6,51, 95% CI: 2,37-17,93, p<0,001;
OR = 0,38, 95% CI: 0,15 to 0,98, p<0,04). Na podstawie analizy obecnosci uniesienia
ST >1 mm w V4 R ktére obserwowano u 83 (73%) sposrdod 114 pacjentdw, nie
stwierdzono zgodno$ci pomigdzy obecno$cig zmian niedokrwiennych w zapisie EKG
znad prawej aobecno$cig obszaru opdznionego wzmocnienia pokontrastowego
w Scianie PK, widocznego w CMRI-LE w 3-5 dobie po zabiegu pierwotnej

angioplastyki wiencowej (kappa = 0.1, p=0.19)
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Whioski:

1. Optymalny wynik pierwotnej angioplastyki wiencowej z osiggni¢ciem reperfuzji
zarbwno w zakresie naczynia gléwnego jak rowniez wszystkich PGGB
0 wymiarze > 1 mm, skutecznie zapobiega powstawaniu nieodwracalnej martwicy
Sciany PK niezaleznie od wyj$ciowych warunkow klinicznych i angiograficznych.

2. Wielko$¢ strefy zawalu PK zalezy bezposrednio od zaburzen ukrwienia PK,
ktérych najlepszym odzwierciedlenem jest wartos¢ RVBI

3. Obecno$¢ uniesienia ST > 1 mm w V4 R w zapisie EKG przy przyjeciu
spowodowane jest brakiem prawidtowego przeptywu (TIMI<3) w co najmniej
jednej PGB przed zabiegiem przy braku wystgpowania bolow przepowiadajacych
okresie <24h przed zawatem

4. Obecno$¢ uniesienia ST >1 mm w odprowadzeniu V4R w zapisie EKG przy
przyjeciu, jest jedynie cecha odwracalnego niedokrwienia wolnej $ciany prawej
komory, ktéra w przypadku optymalnego wyniku =zabiegu pierwotnej
angioplastyki  prawej tetnicy wiencowej, nie determinuje  obecnosci

nieodwracalnego uszkodzenia prawej komory ocenianego na podstawie CMRI.
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Streszczenie w jezyku angielskim

Background

Right ventricular (RV) ischemia complicates up to 50% of inferior myocardial
infarctions (Mls), RV involvement is associated with a worsening prognosis in
comparison to uncomplicated inferior MI, due to hemodynamic and
electrophysiological complications as well as increasing in-hospital and late mortality.
Reperfusion therapy, particularly by primary percutaneous coronary intervention
(PPCI), enhances RV functional recovery almost immediately after procedure in most
cases. Global RV function is predominantly determined by the RV free wall (RVFW),
which receives blood flow primarily from RV branches (RVB’s) of the right coronary
artery (RCA). Although RCA occlusion compromising RVB flow is the culprit
commonly responsible for RVI, some patients with proximal RCA occlusion develop
minimal acute RV dysfunction, whereas in others, RVI occurs with more distal
occlusions. Episodes of Preinfarction Angina (PA) occurring shortly before onset of Ml
may restrain development of ischemic damage of the right ventricle and conducting
tissue, and are associated with better clinical and functional outcomes among patients
with an inferior wall AMI. Cardiovascular Magnetic Resonance Imaging (CMRI) is
being increasingly used as a standard tool in the evaluation of RV structure and function
and it has become the state-of-the-art imaging technique for evaluating the
consequences of infarction, not only on the LV but also on the RV. In particular, CMRI
with late enhancement (CMRI LE) compared to previously used methods appears to
offer advantages in detecting infarcts with high accuracy due to its high spatial

resolution. This study was designed to determine the impact of initial clinical and
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angiographic status and salutary effect of PPCI on the presence and size of RVI
confirmed by CMRI LE. The second objective of this study was to determine the
clinical and angiographic factors influencing the presence of ST segment elevation >
1mm V4R and to verify whether the presence of ischemia in the right precordial ECG
leads resulting in the presence of irreversible necrosis in the RV wall.

Methods

Clinical, cardiac magnetic resonance and angiographic data of 114 prospectively
collected patients (males 79, females 35, mean age 60 + 10 years) with acute inferior Ml
were analyzed. All Subjects underwent emergency angiography and PPCI, followed by
CMRI 3-5 days after the infarction for assessing the presence of late enhancement in the
RV wall. On admission 16-lead electrocardiogram, was recorded. Right Ventricular
Ischemia was defined as ST-segment elevation of more than 0.1 mV in lead V4R.
Results

Late enhancement cardiovascular magnetic resonance imaging detected RVI in 48 of
114 (42%) patients with acute inferior MI.In 66 patients;, there was no presence of RVI
(RVI1-). After coronary angiography, single vessel coronary artery disease was found in
69 (61%) cases, double vessel disease in 30 (26%) and three-vessel disease in 15 (13%).
In both groups RVI(-) and RVI(+). the percentage distributions of multivessel disease
and distributions of RCA obstruction were similar. The flow in the main RCA before
the procedure, evaluated in the TIMI scale and degree of development of the collateral
circulation assessed by Rentrop scale, did not differ significantly in the analyzed
groups. A multivariable model was constructed to identify preprocedurals predictors of
the presence of LE in RV wall, such as TIMI in main RCA vessel, site of RCA
occlusion, Rentrop scale, Preinfarction Angina (PA), time of ischemia, Gensini score,

Leaman score, Hgb level, RV hypertrophy, flow disturbances in RVBs
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In a multivariable logistic regression analysis for preprocedural factors number of lost
RVB’s concomitant with the lack of PA in a period <24 h before MI, were the only
preprocedural predictors of the RVI occurrence. (OR = 2,63; 95% CI: 1.67 to 4,15;
p<0,001); (OR = 0,33, 95% CI: 0,13 to 0,89, p<0,03) respectively. Logistic regression
model was constructed for periprocedural and postprocedural variables taking into
account parameters such as the administration of Abciximab, the use of thrombectomy,
the number of implanted stents, the total length of implanted stents, maximal pressure,
posprocedural angiographic parameters such as flow disturbances in the main RCA
vessel, the RVBI value, abnormal flow in the RVB/ RVB’s, the presence of distal
embolization of RPD, the number of lost left ventricular branches. Flow in the main
RCA after procedure did not differ between these two groups. Complete reperfusion,
defined as normal flow in the right main coronary artery and its major right ventricular
branches, was achieved in 56 (50%) patients. The incidence of TIMI<2 flow in at least one
RVB was present in 37 (77%) patients in RVI(+) group, while only in 1 (0,8%) case in
RVI(-) group (p<0,001). Embolization of distal RPD after procedure occurred in 24 (21%)
of all patients, respectively in 21 (44%) cases in RVI(+), and 3 (5%) RVI(-) group,
(p <0.001) Statistical model for postprocedural factors affecting the presence of RVI, built
on the basis of hierarchical logistic regression multivariable analysis, proved to be the best
model for factors acting before during and after the procedure. Simultaneous co-existence
of TIMI flow grade<2 in at least one RVB, and distal RPD embolization predicted the
presence of RVI with the good sensitivity and specifity (AUC 95 CI 0,97 (0,94-1)
(OR=290, 95% CI:28 to 2994, p<0,001);(OR =1553, 95% CI:3 to 25771, p<0,001)
respectively. A group of 48 patients with RVI was divided into two groups; one with small
RVI and the second with large RVI, based on the median of RVIS (Right Ventricular

Infarct Size defined as RV LE mass *100%), In univariate logistic regression analysis
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taking into account preprocedural, periprocedural and postprocedural factors affecting
presence of RVI, the only two postprocedural factors which determined RVIS, were
distal RPD embolization (OR=3,34 (95% CI 1,01-11,1,p=0,049) and RVBI
(OR= 41,84 95% CI 2,13-823,3; p=0,001). Multivariable logistic regression analysis
revealed RVBI as the only independent predictor of infarct size (OR = 24,2 (95% ClI
1,12-523,9; p=0,004). The median value for RVEF in group with large RVI was 43%
(min. 27%-max.65%). The median value for RVEF in group with small RVI was=54%
(41% -73%), (p <0.001) . Values of median for the groups with small RVI, and RVI (-)
did not differ from each other statistically significant (p = 0.43). As a result of the
hierarchical multivariate logistic regression taking into account the above mentioned
preprocedural variables, a model that best predicted the presence of elevation ST > 1
mm in V4R was TIMI<3 flow in at least one RVB, if there were no PA in the period of
24 h before MI (OR = 6,51, 95% ClI: 2,37 to 17,93, p<0,001); (OR = 0,38, 95% CI: 0,15
to 0,98, p<0,04) respectively. Reversible RV ischemia, visible as the presence of
elevation ST >1 mm in V4 R was present in 83 (73%) cases which was in mild
agreement with the CMRI LE- findings for RVI which revealed RVI necrosis in 48
(42%) patients.

Conclusions

1. The optimal outcome of PPCI, with successful reperfusion both the main RCA, as
well as all RVB’s with a diameter of > 1 mm, effectively protects against RV wall

necrosis, regardless of baseline clinical and angiographic conditions.

2. Right ventricular infarct size depended directly on the perfusion of right ventricular

free wall, which in the most objective way expressed RVBI.
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3. The presence of elevation ST > 1 mm in V4 R in the ECG at admission was caused
by the TIMI flow <3 in at least one RVB before the procedure with
concomitant lack of preinfarction angina <24h.

4. Ischemic changes in right ventricular ECG at admission, proved to be merely
a marker of reversible ischemia of the right ventricular free wall, which did not result in
the presence of irreversible damage to the right ventricle in case of optimal PPCI

outcome.
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AUC
CMRI

CMRILE

CABG

CPK
CPKmax
CPK-MB

CPK MBmax

EKG
EDV
EDVi

ESV
ESVi

GO

GOB

GS

GTZ

GPz
GPZ proks
LVEF

LK
LTW
LVEDP

NGPTW
ONDPK
PK

PGB
PGGB
PCI

PPCI

8. Wykaz skrotow

pole powierzchni pod krzywg (Area Under a Curve)
rezonans magnetyczny serca

(Cardiovascular magnetic resonance imaging)

rezonans magnetyczny serca z pdznym wzmocnieniem
pokontrastowym (Late Enhancemement Cardiovascular Magnetic
Resonance Imaging)

zabieg pomostowanai aortalno-wiencowego
(ang.coronary artery bypass grafts)

(ang. Creatine phosphokinase) kinaza keratynowa
maksymalna warto$¢ kinazy kreatynowej

frakcja sercowa kinazy kreatynowej

maksymalna warto$¢ frakcji sercowej kinazy kreatynowej
elektrokardiogram

objetos$¢ koncoworozkurczowa (End Diastolic Volume)
zindeksowana warto$¢ objetosci koncoworozkurczowej
(End Sysytolic Volume index)

objetos¢ koncowoskurczowa (End Systolic Volume index)
zindeksowana warto$¢ objetosci koncowoskurczowej
(End Systolic Volume index)

galaz okalajaca

galaz ostrego brzegu

galaz stozka

galaz tylna zstepujaca

galaz przednia zstepujaca

proksymalny odcinek galezi przedniej zstepujace;j
frakcja wyrzutowa lewej komory

(Left ventricular ejection fraction)

lewa komora

lewa tetnica wiencowa

(ang. Left ventricular end diastolic pressure)

ci$nienie koncoworozkurczowe w lewej komorze
naczynie gtdwne prawej tetnicy wiencowej

ostra niedokrwienna dysfunkcja prawej komory

prawa komora

prawokomorowa galaz brzezna

prawokomorowe gatezie brzezne

przezskdrna interwencja wiencowa

(Percutaneous Coronary Intervention)

pierwotna przezskorna interwencja wiencowa

(Primary Percutaneous Coronary Intervention)
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PTW
PTWoproks
PTWmid
PTWdyst
RVBI -

RVEF

RVIS
RVEDP
WMSI

RV WMAs

WSPK
ZPK
ZPK (+)
ZPK (-)
mZPK
dZPK

prawa tetnica wiencowa

proksymalny odcinek prawej tetnicy wiencowe;j
srodkowy odcinek prawej tetnicy wiencowej
dystalny odcinek prawej tetnicy wiencowe;j

indeks przeptywu w prawokomorowych gat¢ziach brzeznych
(Right Ventricular Branch Index)

frakcja wyrzutowa prawej komory

(Right Ventricular Ejection Fraction-RVEF)
(Right ventricular ejection fraction)

wskaznik wielkos$ci zawatu prawej komory

(Right Ventricular Infarct Size)

cisnienie koncoworozkurczowe w prawej komorze
(Right Ventricular End Diastolic Pressure)

indeks zaburzen kurczliwosci ( Wall Motion Score Index)
Indeks odcinkowych zaburzen $ciany serca
zaburzenia kurczliwosci $ciany prawej komory
(Right Ventricular Wall Motion Abnormalities)
wolna $ciana prawej komory

zawal prawej komory

obecno$¢ zawatu prawej komory

brak obecnosci zawatu prawej komory

maty zawatl prawej komory

duzy zawat prawej komory
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